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Vorrede  zur  ersten  Auflage. 


Die  Abfassung  vorliegenden  Werkes  wurde  durch  eine  Aufforderung 
der  Verlagshandlung  angeregt.  Bei  der  Erledigung  meiner  Aufgabe, 
ein  instaructives  Lehrbuch  für  Studirende  und  Aerzte  zu  schreiben,  habe 
ich  mich  vor  Allem  bemüht,  in  möglichst  objectiver  Weise  die  wissen- 
schaftlichen Anschauungen  über  die  pathologischen  Processe,  wie  sie 
sich  aus  dem  thats'ächlichen  Materiale  ergeben,  darzulegen  und  auch 
die  Sachlage  der  o£Fenen  Fragen  auseinander  zu  setzen.  Die  einzelnen 
Capitel  haben  dabei  ihrer  Natur  nach  eine  sehr  verschiedene  Bearbeitung 
finden  müssen,  und  in  mehreren  derselben  habe  ich  einen  besonderen 
Werth  darauf  gelegt,  die  Wandlimgen  der  letzten  Jahre  nach  ihren 
Ursachen  zu  besprechen;  ich  glaubte  dadurch  am  besten  sowohl  dem 
älteren  Mediciner  Gelegenheit  zu  geben  den  neueren  Anschauungen  zu 
folgen,  als  auch  den  Studirenden  ein  Verständniss  für  die  aus  früheren 
Lehren  hervorgegangenen  Bezeichnungen,  die  sich  ein  Bürgerrecht  er- 
worben haben,  zu  ermöglichen.  In  dem  Kleingedruckten  habe  ich 
den  einzelnen  Abschnitten  neben  Notizen  und  Ergänzungen  zur  Text- 
darstellimg  Hinweise  auf  diejenigen  Specialwerke  beigefügt,  in  welchen 
der  Leser  sich  am  leichtesten  vorkommenden  Falls  weitere  Aufschlüsse 
über  den  betreffenden  Gegenstand  holen  kann;  es  lag  dabei  weder  in 
meiner  Absicht  ein  vollständiges  Literaturverzeichniss  zu  geben,  noch 
auch  den  Prioritätsansprüchen  der  einzelnen  Forscher  gerecht  zu 
werden;  dagegen  glaube  ich  dadurch,  dass  ich  die  Literaturangaben 
nicht  trocken  aneinander  gereiht,  sondern  nach  ihrem  Inhalte  motivirt 
habe,  und  dadurch  dass  ich  nur  solche  Arbeiten  citirte,  die  entweder 
flir  die  Förderung  der  Frage  wirklichen  Werth  haben  oder  die  genauere 
literator  über  dieselbe  enthalten,  diese  Notizen  für  den  Leser  nutzbar 
gaii»dbt  zu  haben. 


Vorrede  zur  ersten  Auflage. 

Die  mikroskopischen  Zeichnungen  wurden  möglichst  einfach  und 
genau  nach  den  Präparaten  entworfen  ohne  Schematisirung,  meisten- 
theils  bei  einer  wirklichen  linearen  Vergrösserung  von  250,  wie  die 
Zusammenstellimg  von  Ocular  HI  imd  Objectiv  7  der  //ar^/wk:Ä;'schen, 
oder  I  und  7  der  wegen  ihrer  Handlichkeit,  Leistungsfähigkeit  und 
Billigkeit  für  Studirende  und  Aerzte  sehr  empfehlenswerthen  Leitz^schen 
Mikroskope  sie  giebt,  wenn  man  die  Vergrösserung  in  der  Höhe  des 
Objecttisches  bei  einer  Tubuslänge  von  18  Ctm.  bestimmt.  Bei  der 
AusfOhrung  der  Zeichnungen  hat  mich  mein  früherer  Assistent,  Herr 
Dr.  Ziesing,  in  liebenswürdigster  Weise  unterstützt,  und  der  trefflichen 
Ausführung  derselben  durch  den  Xylographen,  Herrn  Trambauer  in 
Nürnberg,  sowie  der  Sorgfalt,  welche  die  Verlagshandlung  auf  die  Aus- 
stattung des  Werkes  verwendet  hat,  wird  es  gewiss  nicht  zum  kleinsten 
Theile  zu  verdanken  sein,  wenn  das  Buch  eine  günstige  Aufnahme  findet. 

Der  zweite  Theil  des  Werkes,  enthaltend  die  allgemeine  Aetiologie 
der  pathologischen  Vorgänge  und  die  Lehre  von  den  Missbildungen, 
wird,  hoffe  ich,  binnen  Jahresfrist  erscheinen.  Doch  ist  dieser  Theil 
als  ein  für  sich  abgeschlossenes  Werk  zu  betrachten  und  daher  mit  be- 
sonderem Register  versehen;  von  den  Autorennamen  sind  in  letzterem 
nur  diejenigen  aufgenommen,  deren  Arbeiten  und  Anschauungen  im 
Buche  eine  besondere  Besprechung  gefunden  haben. 

Giessen,  September  1877. 

M.  Perls. 
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Vorrede  zur  zweiten  Auflage. 


Bei  der  Bearbeitung  der  neuen  Auflage  des  Perls'^schen  Lehr- 
buches habe  ich  mich  bemüht,  die  Pietät  gegen  den  seiner  wissenschaft- 
lichen Thätigkeit  so  früh  entrissenen  Autor  möglichst  zu  wahren  und 
dem  Werk  trotz  vieler  Zusätze  und  Aendenmgen  den  einheitlichen 
Character  zu  erhalten.  —  Bei  dem  raschen  Fortschreiten  der  patho- 
logischen Wissenschaft  mussten  allerdings  in  den  beiden  ersten  Theilen 
des  Buches  zahlreiche  Abschnitte  den  veränderten  Anschauungen  ent- 
sprechend völlig  umgearbeitet  werden  und  ich  habe  es  auch  für  zweck- 
mässig gehalten,  in  einigen  Punkten  von  der  Perh'schen  Eintheilimg 
des  Materials  abzuweichen.  So  ist  z.  B.  das  Fieber  nicht  bei  der  Ent- 
zündung besprochen,  sondern  für  sich  in  dem  4.  Abschnitt  des  ersten 
Theiles  behandelt  worden;  ebenso  habe  ich  die  Infectionsgeschwülste 
von  den  übrigen  Bindegewebsneubildungen  gesondert  besprochen  (§.  18 
des  3.  Abschnittes).  —  Völlig  umgearbeitet  sind  ausser  diesen  beiden 
Capitebi  im  1.  Theil  die  §§.  6  (Thrombose)  und  8—13  (Entzündung) 
des  ersten  Abschnittes,  sowie  §.  8  (Nekrose)  des  2.  Abschnittes.  Im 
2.  Theil  musste  namentlich  §.  7  des  3.  Abschnittes  (Bacterien)  durchaus 
neu  bearbeitet  werden.  Auch  in  den  übrigen  Theilen  des  Buches  wird 
der  Leser  vielfache  Zusätze  und  Aendenmgen  finden.  —  Trotz  der 
Vermehrung  des  Materials  ist  es  durch  möglichste  Knappheit  der  Dar- 
stellung imd  durch  etwas  gedrängteren  Druck  möglich  geworden,  den 
Umfang  des  Werkes  um  einige  Bogen  zu  verringern  imd  die  vorher 
getrennten  Bände  in  einen  einzigen  zu  vereinigen,  was,  wie  ich  hoffe, 
die  Handlichkeit  des  Buches  erhöht  hat. 

Dresden,  im  April  1886. 

F.  Neelsen. 


Vorrede  zur  dritten  Auflage* 


In  der  vorliegenden  dritten  Auflage  ist  zwar  die  Anordnung  des 
Materials  im  Allgtimeinen  nicht  verändert  worden,  es  erwiesen  sich 
aber  m  den  einzelnen  Abschnitten  zahlreiche  Zusätze  und  Aenderungen» 
sowie  in  einigen  eine  durchgreifende  Umarbeitung  als  noth wendig;  das 
Letztere  war  der  Fall  in  den  §§.  6  und  7  des  L  TheÜes  (Thrombose 
imd  Enibolie)  und  in  den  §§.  5  und  7  des  dritten  Abschnittes  vom 
IL  Theil  (Protozoen  und  Bacterien).  Ich  habe  mich  bemüht,  bei  allen 
Aenderungen  und  Zusätzen  in  möglichst  knapper  Form  die  thatsächlich 
feststehenden  Ergebnisse  der  Untersuchung  darzulegen,  habe  dagegen 
die  noch  offenen  Fragen,  namentlich  die  zahlreichen  theoretischen  resp. 
hypothetischen  Erörterungen  auf  bacteriologiscbem  Gebiet  (über  Bac- 
teriengifte,  Schutzimpfung,  Immunität  etc.)  nur  flüchtig  berührt,  da  die 
zur  Zeit  gewonnenen  Resultate  für  den  praktischen  Arzt  und  den 
Studirenden  nur  geringen  Werth  haben. 

Eine  wesentliche  Vermehrung  haben  die  Abbildungen  erfahren 
und  ich  hoffe,  dass  dadurch  die  Brauchbarkeit  des  Buches  entsprechend 
erhöht  worden  ist.  Es  sind  nicht  nur  18  Abbildungen  im  Text,  sondern 
auch  —  dank  dem  Entgegenkommen  des  Herrn  Verlegers  — •  2  grosse 
farbige  hthographische  Tafeln  hinzugefügt  worden.  Die  Siimmthchen 
schwarzen  und  farbigen  Zeiclinungen  sind  unter  Leitung  des  Verfassers 
von  Hen^n  Paul  fjeissler  in  Dresden  angefertigt  worden  und  zwar  mit 
Ausnahme  der  Tafeln  4,  125,  2ö2,  220  nach  Originalpräparaten  des 
Verfassers.  —  Möge  das  Werk  mit  diesen  Verbesserungen  einen  Kreis 
neuer  Freunde  finden! 


Dresden,  im  Januar  1894, 


F.  Neeleen. 
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Infiltration  oder  Metamorphose,  kömige  Degeneration,  parenchy- 
matöse Degeneration,  trübe  Schwellung.  —  Wesen  und  Vorkommen 
derselben 10^ 

§.  3.  Fettige  Metamorphose.  1.  Fettige  Degeneration.  Entstehung  und 
Aussehen.  Fettiger  Detritus  und  Resorption.  Verhältniss  zui*  trüben 
Schwellung  und  zur  Atrophie.  Physiologische  und  senile  Fett- 
degeneration. Pathologische  in  localer  Beschränkung  und  aus  all- 
gemeinen Ursachen  (hohes  Fieber,  Vergiftung,  Anämie).  2.  Fett- 
infiltration. Allgemeine  Adiposis.  Unterschied  gegenüber  der  De- 
generation.   Fettleber.    Fettherz.    Locale  Fettanhäufung  .     .     .     .     112 

§.  4.  Schleimige,  colloide  und  wachsartige  Degeneration.  Mucin- 
bildung.  —  Umwandlung  der  Gewebe  und  Flüssigkeiten  zu  homogenen, 
durchscheinenden,  ihrer  chemischen  Beschaffenheit  nach  wenig  er- 
kannten ,  coUoiden "  Gebilden ;  homogene  Zerklüftung  der  Muskelfasern    1 27 

§.  5.  Corpora  amylacea  und  amyloide  Degeneration.  Jod-Reaction. 
Prostata-Concretionen  und  Corpora  amylacea.  —  Verhalten  der 
Organe  bei  der  amyloiden  Degeneration.  Betheilij^ng  der  ver- 
schiedenen Gewebselemente.  Wichtiges  Allgemeinleiden  bei  lang- 
wierigen Eiterungen.  Die  amyloide  Substanz  ein  Eiweisskörper. 
Art  ihrer  Bildung  unbekannt 134 

§.  6.  Petrification  und  Concrementbildung.  Ablagerung  von  Ealk- 
salzen  in  den  Geweben  unter  normalen  und  pathologischen  Ver- 
hältnissen. Locale  Verkalkung  und  Kalkmetastasen.  Ablagerung 
hamsaurer  Salze.  Arthritis  urica.  —  Concrementbildung  im  Haiii, 
in  der  Galle,  in  anderen  Se-  und  Excreten 142 

§.  7.  Pigmentbildung.  Umwandlungsformen  des  Blutfarbstoffes,  kömiges 
und  krystallinisches  Pigment.  Verschiedene  Ursachen  der  Pigment- 
bildung. 1.  Hämatogene  Pigmentirungen.  Melanämie.  2.  Icterus. 
Stauungs-,  Resorptions-  und  hämatogener  Icterus.  3.  Verbreitung 
von  Chorioideal-  und  Geschwulstpigment.  4.  Eindringen  fUrbender 
Körper  von  aussen,  Agyria,  Anthracosis  pulmonum.  5.  Lipogene 
Pigmentbildung.  6.  Pigmentbildung  durch  metabolische  Zellen- 
thätigkeit  und  Pilze 157 

§.  8.  Nekrose  und  Gangrän.  Ursachen  der  Nekrose.  Einfache  Nekrose. 
Mumification.  Gangrän.  Coagulationsnekrose  und  Erweichung. 
Folgen  der  Nekrose 178 

§.  9.  Ueber  einige  Veränderungen  des  physikalischen  Verhaltens 
der  Gewebe.  Veränderungen  der  Elasticität,  secundäre  und 
primäre. —  Pneumatosis:  Fäulnissemphysem;  traumatisches  Em- 
physem, Lungenemphysem,  interlobuläres  und  vesiculäres.  —  Flüssig- 
Keitsanhäufung  durch  Extravasation,  Retention  oder  Gefä^sdila- 
tation.  Vicariirende  Anhäufung.  —  Begriff  der  Cystenbildung. 
Entstehung  der  Cysten 188 

Dritter  Abschnitt.    Active  Verandeningen  der  Gewebe,  Neubildungs- 
processe  oder  Neoplasien. 

§.  1.  Natur  und  Entwickelung  der  pathologischen  Neubildung. 
Es  giebt  keine  specifischen  Neubildungselemente.  Zellenvermehrung 
durch  Theilung,  Earyokinese.  Directe  Erzeugung  gleichartiger  Ele- 
ment« und  Vermittlung  durch  Granulat ionszellen 20^ 

§.  2.  Regeneration.  1.  Regeneration  von  gefässhaltigem  Bindegewebe; 
Wundheilung.  2.  Regeneration  des  Epithels.  3.  Regeneration  von 
Muskelfasern.  4.  Regeneration  der  Nerven.  5.  Regeneration  von 
Knochen.     6.  Regeneration  von  Knorpel 215 

§.  3.  Die  geschwulstförmigen  Neubildungen.  Formen  und  Ur- 
sachen der  Geschwülste .    232 
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§.  4  Die  dem  Biudegewebstypus  ungehörigen  Neubildungen. 
Arten  der  normalen  und  pathologischen  Bindegewebsproliferation : 

Nomenclatur ,     *     .    245 

5,  Bindege weliBwucliernng,  Fibrome  und  Myxome.  Adhäsionen, 
Nftrbenbildung.  iiicliirirtndci  luid  Hohrtnuptende  B in dege webh Wuche- 
rung, Fibroma  mammae  und  Eleplianliaj^iB.  —  Fibrome  und  Myxome. 
Beijchaöenheit  dersdbeu*  Ausgangspunkt,  tuberöse  und  papillllre 
Formen.     KliniBcher  Cbanieter .     ,     . 250 

§.  6.  Fettgewebswucherung  und  Lipome,  AdipOBis  und  Lipomatoeis. 
Allgemeine,  begchrankte  und  geschwulHt förmige  Lipomatosis.     Aus- 

»eben  und  Umwandlung  der  Lipome 268 

*§.    7*     Gliome.     Bau  der  Neuroglia;  G ehi rn gl iome;  Retinalgliome  ,     .     .     .    271 

g.    8.     8 arcome.  Verschiedene  Formen;  Abhängigkeit  derselben  vom  Mutt^ir- 

gewebe;  allgemeiner  klinischer  Character  ....,...,.    276 

§.  0-  Proliferation  von  Knorpel  (je  webe.  Chondrome  der  Knorpel, 
Knochen  und  Weichtheile.  Möglicher  Zusammenhani»'  mit  fütalen 
Knorpel reaten.  Neigung  xu  Metamorphosen  und  tu  Combinationen. 
Oftteoid  Chondro  nie.  —  Metastasen .     286 

§,10*  Proliferation  von  Knochengewebe.  Ausgangepunkt.  Nomen- 
clatur.    Character  und  Ursache     -.....,...*..     292 

§.11.     Proliferation    von    Muskelgewebe.      Functionelle    Mußkelhyper- 

trophie.     Leiomyome  und  Rbabdomyome.     Myoaarcome      ....     298 

§.12.  Proliferation  von  Nervengewebe.  Centrale  und  periphere  Neu- 
rome.  Neuroma  spunum  (Fibroneurom)  und  verum  (myelinicum 
und  amyelinicum).     Plexiformes  Neurom.     Multiple  Neiirome      .     .     302 

§.  15,  Proliferation  der  6 e fasse.  Geilißöneubiidung  in  Begl<'itung  an- 
derer Neubildungen.  GefilsFgeschwülete.  Angioma  capillare  (Tele- 
angiectasie)  und  Angioma  cavernosum  (Cavernoma  eanguineum). 
Lymphungiome  (Cavernoma  lymphaticum) 307 

§.14*     D  a  fi    C  y  1  i  n  d  r  o  ro .     Wah rtich ei n I ic h    G t  s ch w  iU r te    ve räch ie den e r  Art. 

in  denen  eine  hyaline  Umwandlung  der  Gefässscheiden  eintritt.     .     313 

§.15.  Prolife  rat  ion  des  Epithels.  Epitheliome  (Keratosen)  und  Ade- 
nome       ...............     316 

§.16.  Das  Ca  rein  om.  Klinischer  und  anatomischer  Begriflf.  Formen  und 
Metamorphosen.  Carcinonia  simplex  und  epitheliale.  Markechwaram 
und  Scirrhus;  Gallertcarcinom,  Klinischer  Character,  Metaatagen. 
Epithelioma  und  Endotheüoma  carcinomatosum.  Auftretet^  und 
üraachen t 324 

§,17.    Cholesteatome.  Dermoide  und  Teratome 849 

1$.  18»    D  i  e  I  n  f  e  c  t  i  o  n  «  g e  8  e  h  w  Ü 1  s t  e.  1.  Tuberkaloae  und  Scrof ulose.  2.  Lepra. 

3.  Syphilis.     4.  Rot^.     5.  Actinomycose     ..........     356 

'§.19.     Lymphatische  GesehwQlBtc.     Lymphom.  —  Malignes  Lymphom. 

*  —  Leukämie,  Lymphosarcom,  —  Melanome 388 

Vierter  Abschnitt,     Das  Fieber     ....,.,...    395 
11.  Theil.    Allgemeine  Aetiologle. 

ISleitung.     Bedeutung   der   Aetiologie.     Plan    des   BucheB.     Directe    und 

prUdisponirende  Ursachen.     Forschungsmethoden   .......     409 

Erster  Abschnitt.     Mangelhafte  Zufuhr  der  nothwendigen  Bnbsistenz- 

mittel. 

^.   1.    Nahrungsmangel.     Inanition 413 

$.   2.    Sauerstoffmangel;  Dyspnoe  und  Asphyxie      .......    416 

Zweiter  Abschnitt*    Schädlichkeiten  physikalischer  und  chemischer 

Natur, 

1.    Mechanische  Einwirkungen.    GewebszerBtörung.    Gewebawuche* 

rung.    Comraotion *     .     .     420 

Thermische  Schädlichkeiten.     Verbrennung,  Insolation,  Erfrie- 
rung, Erkältung 423 
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§.   3.    Electricität    Erscheinungen  des  Blitzschlages 430 

§.   4.    Licht 432 

§.    5.    Chemische   Stoffe.     Aetzung  und  Vergiftung.    Wirkung  auf  das 

Blut,  auf  das  Nervensystem,  auf  den  Stoffwechsel 433 

Dritter  Abschnitt.    Parasiten. 

§.    1.     Arthropoden.    Acarus  scabiei,  Leptus  au tumnalis,  Ixodes  und  Argas. 

Läuse,  Flöhe,  Mücken,  Fliegen,  Pentastomum    ,    , 440 

§.  2.  Rundwürmer  (Nematoden).  Ascaris,  Ozvuris,  Trichocephalus, 
Strongylus  duodenalis,  Anguillula  stercoralis.  Trichina  spiralis. 
Filaria  medinensis,  sanguinis  hominis  etc 446 

§.   3.    Saugwürmer   (Trematoden).     Distomum  hepaticum   und   lanceo- 

latum;  Distomum  haematobium 462 

§.  4.  Bandwürmer  (Cestoden).  Bandwurm  und  Finne.  Taenia  solium 
und  Cysticercus  cellulosae.  Taenia  mediocanellata.  Echinococcus. 
Bothriocephalus 467 

■§.   5.    Protozoen.    Infusorien,  Rhizopoden,  Sporozoen,  Plasmodien    .    .     .    482 

§.  6.  Mycelium-Pilze.  Allgemeines  über  Mycosen.  Hefe-  und  Oidium- 
formen,  der  Soorpilz.  —  Dermatomycosen :  Favus,  Herpes  tonsu- 
rans, Pityriasis  versicolor.  —  Die  drei  Hauptschimmelpilze:  Asper- 
gillus, Penicillium,  Mucor 487 

§.    7.    Bacterien. 

1.  Allgemeine  Morphologie  der  Bacterien 500 

2.  Allgemeine  Biologie  der  Bacterien.    —   Lebensbedingungen.  — 

Vorkommen.  —  Pathogene  Wirkungen 504 

3.  Allgemeine  Mycosen   des  Blutes.    Milzbrand,    Mäusesepticämie, 

Kaninchensepticämie,  Septicämie  des  Menschen,  Febris  recurrens    512 

4.  Locale  Bacterienwucherungen  in  den  Geweben  mit  secundärer 

allgemeiner  Intoxication.  Putride  Intozication,  Cholera,  Tetanus, 
Lyssa 517 

5.  Locale  Bacterien  Wucherung  in  den  lebenden  Geweben  mit  Ent- 

zündung. Malignes  Oedem,  Erysipel,  Pneumonie,  Influenza, 
Diphtherie,  nekrotisirende  bacterielle  Entzündungen,  Eiterun- 
gen durch  Staphylococcen,  Streptococcen  und  Bact.  coli  com- 
mune.   Metastatische  Eiterungen,  Pyämie 523 

6.  Bacterienwucherungen  mit  Gewebsproliferation 531 

7.  Mischinfectionen 533 

8.  Allgemeine   Bemerkungen   über  Infectionskrankheiten   und  Epi- 

demien.   Disposition.    Immunität 534 

Vierter  Abschnitt.    Die  äusseren  Lebensverhältnisse. 

§.  1.  Eosmische  und  tellurische  Verhältnisse.  Feuchtigkeit  der  Luft 
und  des  Rodens;  Grundwasserstand.  Luftverdünnung  (Anoxyhemie 
barom^trique) ;  Luftverdichtung 541 

§.  2.  Nahrung  und  Lebensweise.  Acclimatisation.  Schädliche  Nah- 
rung ;  Zersetzungsproducte,  üebertragung  von  Infectionsstoffen  durch 
Wasser  und  Milch ;  zu  substantielle  Nahrung.  Lebensweise :  Künst- 
liche Verunstaltungen,  Gewerbekrankheiten,  Armuth  und  Wohlstand    546 

Fünfter  Abschnitt.    Wechselwirkung  der  Organe. 
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§.  2.  Blutbeschaffenheit  und  Gewebsveränderungen.  Anämie, 
Oligämie,  Hydrämie,  Chlorose.  Plethora  und  Polycythämie.  — 
Verunreinigungen  des  Blutes:  Urämie,  Melithämie 561 

§.  3.  Circulationsstörungen  und  Organerkrankungen.  I.  Abnor- 
mitäten des  Herzens  und  die  Folgen  der  durch  sie  gesetzten  Cir- 
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sclerose,  EmboUe  der  Lungenarterie.  —  3.  Lungenkrankheiten  und 
Pleuraergüsse,  Herzhypertrophie  und  gesteigerter  Arteriendruck  bei 
Nierenkrankheiten 578 


Inhaltsrerzeichniss.  XI 

Seite 
§.  4.  Pathogene  Beziehungen  des  Nervensystems.  1.  Consecutive 
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Race,  erbliche  Beeinflussung 606 

III.  Theil.    Angeborene  Missbildungen  (Vitia  congenita). 

§.  1.  Allgemeine  Ursachen.  Fötale  Entzündungen  und  Druckwirkungen, 
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Schisis  (Hasenscharte  und  Wolfsrachen),  Aprosopie.  Fistula  colli 
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kalt:    Einftihrung  in  den  Gegenstand  ;   ärztliche  Kunfit  und  Wiseenschaft,  Be* 
»krank*    und    , Krankheit",   Loeal-  und   Allgemeio-Krankheiten.     Ausschluflß 
ies  klinischen  Theik  der  Pathologie,  Beschränkung  auf  pathologische  Anatomie 

und  Aetiologie. 

Kachdem  der  angehende  Mediciner  sich  mit  den  wichtigsten  Eigen- 
schaften der  chemischen  Köij»er  und  der  physikitÜHchen  Kräfte  vertraut 
gemacht  und  sich  einen  U eberblick  über  Bau  und  Lebensei-scheinungen 
1er  Thiere    und    Pflanzen    erworben   hat,    nachdem   er   sich    dann    ein- 

Igehender  mit  dem  bekannt  gemacht  hat,  was  wir  über  Beschaffenheit 
fid  Vertheilung  der  Gewebe,  Aufbau  und  Functionen  der  Organe  in 
umterem  eigenen  Körjier  wissen,  ist  er  vorbereitet,  an  das  eigentliche 
Studium  der  Medicin  zu  gehen,  und  findet  hier  zwei  Richtungen  vor, 
nach  denen  hin  er  sich  auszubilden  hat,  und  die  er  bei  seiner  spiiteren 
Thätigkeit  im  Dienste  der  Kranken  auf  a  Innigste  miteinander  verflechten 
niuss.  Er  hat  in  deu  Kliniken  tTekgenbeit,  das  Verhaften  der  Schall- 
wellen an  normalen  und  abnorm  beschaffenen  Körperstellen  in  seinen 
feinsten  Schattirungen  zu  studiren,  die  SeDsibiJität  seiner  Fingerspitzen 
gegenüber  den  wechselnden  VerhiUtnissen  der  Form  und  Consistenz 
des  Uterus,  der  Starke  und  Resistenz  des  Pulses  zu  verfeinern,  in  der 
Betrachtung  innerer  Organe  mittelst  reflectirten  Lichtes  sich  zu  Oben,  mit 
feiner,  sorgsamer  Gewandtheit  die  Arterie  am  Lebenden  blosszulegen, 
mit  scharfem  Schnitte  das  Bein  abzusetzen,  möghchst  schonend  den  Fötus 

raus  der  für  Mutter  und  Kind  unerquicklichen  Lage  heraus  zu  bugsiren; 
er  wird  je  nach  Neigung  bierin  oder  darin  sich  mehr  Gewandtheit  ver- 
schaffen; er  wird  Tielleicht  auch  Werth  darauf  legen,  wohlriechende  und 
schön  schmeckende  Mixturen  zu  componiren  und  dem  entsprechend  seine 
Jahresrechnung  mit  besonderer  Hochschätzung  aufzusetzen  —  das  ist  die 
ärztliche  Kunst;  ihre  gründliche  Erlernung  ist  für  jeden,  der  ein 
tQchtiger  Arzt  werden  will,  ausserordentlich  wichtig,  ihr  vollständiger 
Besitz  so  gut  wie  an  möglich.  Die  Schwierigkeit  der  gleichmässigen  Aus- 
bildung in  allen  Theilen  dieser  Kunst  ist  es,  die  mit  Noth wendigkeit 
2ur  Specialisirung  der  ärztlichen  Thätigkeit  geführt  hat. 
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Aber  so  nothwendig  und  wichtig  die  gediegene  Ausbildung  wenig- 
stens in  einem*  Theile  dieser  Kunst  für  jeden  Arzt  ist  —  sie  allein  macht 
noch  nicht  den  Arzt,  sie  macht  nur  einen  Heilkünstler.  Die  Lehre  vom 
Bau  und  den  Functionen  des  kranken  Körpers  oder  der  erkrankten  Or- 
gane, die  Pathologie*),  stellt  die  Wissenschaft  dar,  welche  die 
Grundlage  bilden  muss  für  die  Ausübung  der  ärztlichen  Kunst.  In 
welcher  Weise  durch  schädliche  Einflüsse  die  normalen  Zustände,  welche 
die  Anatomie  und  Physiologie  kennen  gelehrt  hat,  abgeändert  werden, 
welche  Ursachen  es  dafür  giebt,  welche  functionelle  Erscheinungen  durch 
jene  Abänderungen  veranlasst  werden  und  in  welcher  Weise  diese  functio- 
nellen  Störungen  einen  Rückschluss  auf  das  Vorhandensein  bestimmter 
Veränderungen  gestatten,  endlich  auf  welchem  Wege  solche  Störungen 
beseitigt  werden  können  —  das  ist  der  Inhalt  der  Wissenschaft,  deren 
Besitz  in  möglichster  Vollständigkeit,  ohne  Einschränkung  auf  Special- 
gebiete, für  jeden  guten  Arzt  ein  Erforderniss  ist. 

Eine  allseitig  erschöpfende  Definition  der  Worte  krank  sein 
und  Krankheit  lässt  sich  nicht  geben;  der  Sprachgebrauch,  die  Volks- 
rede hat  diese  Worte  geschaffen  und  den  Umfang  ihrer  Bedeutung  be- 
stimmt, nicht  die  Wissenschaft.  Aber  wir  können  im  Allgemeinen  sagen : 
wir  nennen  einen  Körpertheil  dann  krank,  wenn  er  Abweichungen  vom 
normalen  Verhalten  zeigt,  die  mit  Störung  seiner  Function  verbunden 
sind;  während  wir  bei  Abweichungen  von  der  Norm,  die  keine  Functions- 
störung  veranlassen,  wie  z.  B.  einem  überzähligen  Finger,  einer  Warze, 
andere  Bezeichnungen,  wie  „ missbildet **,  „verunstaltet"  zu  gebrauchen 
pflegen.  (Die  Worte  „unpässlich,  unwohl"  bezeichnen  leichte  Grade  von 
„krank".)  Unter  dem  Substantivum  Krankheit  verstehen  wir  dem 
entsprechend  den  abnormen  Zustand  des  Gewebes,  der  die  Functions- 
störung  veranlasst,  oder  vielmehr  meistentheils  den  abnormen  Vorgang 
im  Körper  (eigentlich  Krankheitsprocess),  der  zu  abnormen,  mit 
Functionsstörung  verbundenen  Zuständen  (Krankheiten)  der  Gewebe  imd 
Organe  führt.  Diese  Abweichung  von  der  Norm  kann  von  vornherein 
auf  eine  bestimmte  Stelle,  die  von  der  Schädlichkeit  betroffen  wurde^ 
beschränkt  sein,  oder  es  kann  sich  um  die  Aufnahme  einer  Schädlichkeit 
in  die  circulirenden  Säftemassen  des  Körpers  handeln,  die  von  diesen  aus 
in  verschiedenen  Körpertheilen  Veränderungen  veranlasst.  Im  ersteren 
Falle  sprechen  wir  von  einer  localen  Krankheit,  im  zweiten  von  einer 
Allgemeinkrankheit.  Ein  Beispiel  ersterer  ist  z.  B.  ein  Beinbruch, 
der  in  Folge  eines  Falles  entsteht,  eine  Entzündung  des  Auges  in  Folge 
bineingedrungenen  Eisensplitters.  Zu  den  Allgemeinkrankheiten  gehören 
z.  B.  die  sogenannten  acuten  Exantheme:  Scharlach,  Pocken,  Masern; 
welches  hier  der  in  die  Säftemasse  gelangende  schädliche  Stoff,  also 
die  eigentliche  Krankheitsursache  ist,  wissen  wir  nicht  sicher,  haben 
aber  triftige  Gründe,  kleinste  lebende  Organismen  dafür  zu  halten. 
Jedenfalls  verursacht  die  Aufnahme  des  fraglichen  Stoffes  in  die  Säfle- 
masse  zunächst  eine  Veränderung  der  Wärmebildung  im  Thierkörper, 
es  tritt  „Fieber"  ein;  das  anders  temperirte  Blut  setzt  einen  abnormen 
Ernährungszustand  der  Gewebe,  jener  Stoff  selbst  übt  auf  ein  oder  das 
andere  Gewebe,  Organ  noch  direct  seinen  schädlichen  Einfluss,  und  so 
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werden  jene  Allgemeinkrankheiten  in  zweiter  Linie  locale  krankhafte 
Veränderungen  setzen,  die  bei  den  exanthematischen  Krankheiten  vor- 
wiegend die  Haut  betreffen  und  die  ihrerseits  wieder  neue  Funetions- 
störungen  verursachen.  Umgekehrt  können  die  localen  Krankheiten, 
dadurch,  dass  krankhafte  Producte  aus  dem  verletzten  Theile  in  die 
Säflemasse  gelangen,  secundär  zu  Allgemeinkrankheiten  und  zu  Er- 
krankungen anderer  Organe  Veranlassung  geben.  Ja  alle  entzündlichen 
Localkrankheiten  machen  mehr  weniger  deutliche  Erscheinungen  einer 
Allgemeinerkrankung ,  d.  h.  der  Aufnahme  schädlicher  Stoffe  in  die 
Säftemasse,  wie  wir  aus  dem  eintretenden  Fieber  erschliessen  können, 
und  auch  kleine  locale  Wunden  können  durch  secundäre  Allgemein- 
infection  für  die  Existenz  des  Organismus  gefahrlich  werden. 

Bei  der  engen  Wechselbeziehung,  die  zwischen  den  einzelnen 
Körpertheilen  und  Organen  besteht  imd  die  namentlich  durch  das  Qe- 
fasssystem  und  durch  das  Nervensystem  vermittelt  wird,  ist  es  aber  auch 
schon  von  vornherein  einleuchtend,  dass  eine  und  dieselbe  Functions- 
stonmg  verschiedene  Ursachen  wird  haben  können,  imd  dass  eine  krank- 
hafte Veränderung  Functionsstörungen  verschiedener  Art  wird  veranlassen 
können;  also:  dass  einwirkende  Schädlichkeit,  krankhafte  Veränderung 
und  Functionsstörung  in  sehr  mannichfaltigem  gegenseitigem  Verhältnisse 
stehen  können,  ein  jedes  dieser  drei  Momente  daher  auch  gesonderte 
Beachtimg  verdient.  Wir  werden  also  in  der  Pathologie,  in  der  Lehre 
von  den  Krankheiten,  besonders  zu  beachten  haben:  1.  die  Functions- 
störungen, die  wir  an  dem  Kranken  beobachten,  z.  B.  das  abnorm  starke 
Springen  der  Pulsadern,  die  heisse  Haut,  den  brennenden  Durst,  die 
belegte  Zunge,  die  Benommenheit  des  Sensoriums,  den  Durchfall  — 
Erscheinungen,  die  man  als  Symptome*)  der  Krankheit  bezeichnet; 
2.  die  anatomischen  Veränderungen,  die  die  Organe  bieten,  und  3.  die 
Ursachen,  die  diese  anatomischen  Veränderungen  setzen. 

Die  Symptome  oder  Krankheitserscheinungen  müssen  vom  Arzte 
sehr  sorgfaltig  studirt  werden;  denn  in  den  meisten  Fällen,  wo  eben 
innere  Organe  afficirt  sind,  können  wir  die  krankhaften  Veränderungen 
nicht  sehen,  sondern  nur  aus  den  Symptomen  einen  Rückschluss  auf 
ihr  Vorhandensein  machen.  Bevor  man  die  den  Krankheiten  zu  Grunde 
liegenden  Veränderungen  an  den  Leichen  studirte,  hielt  man  die  Er- 
scheinungen, die  wir  heute  nur  für  Krankheitssymptome  erklären,  wie 
Abzehrung,  Gelbsucht,  Wassersucht,  für  die  eigentlichen  Krankheiten. 
Schon  aber  das  erste,  im  Jahre  1679  erschienene,  grössere  Sammelwerk, 
das  KrankheitsfäUe  und  Leichenbefund  zusammenstellte,  bot  Gelegenheit 
genug  zur  Erkenntniss,  dass  in  solchen  Krankheitserscheinungen  das 
Wesen  der  Krankheit  nicht  gesucht  werden  darf.  Dieses  von  Bonnet 
herausgegebene  Sepulchretum  nimmt  nämlich  die  Krankheitssymptome, 
wie  Kopfschmerz,  Husten,  Nasenbluten,  Herzklopfen  etc.  zum  Einthei- 
lungsprincipe  und  lässt  deutlich  genug  sehen,  dass  man  bei  dieser  Ein- 
theilung  in  jede  Rubrik  die  ganze  Summe  der  verschiedensten  Krank- 
heiten bringen  kann,  und  dass  jene  Erscheinungen  die  verschiedensten 
Krankheiten  begleiten  können,  je  nachdem  sie  mit  Aufregung  der  Herz- 
thätigkeit,  Reizungszustand  der  Bronchialschleimhaut  etc.  verbunden  sind. 
Andere  Zustände,  die  wir  heute  nur  als  symptomatische,   d.  h,  beglei- 


*)  lopiicTcofia  von  oop.iidzxziv  zusammentreffen. 


tesde  KrankheftaegBchcammgep  attfimasen.  gmlteo  bü  in  dieses  Jahrhuadert 
Unön  als  selbaialiDdtge,  «esseiitieUe*  oder  .idiopatJuscIie*'  KraaUieiteii, 
wo  iMB  Fieber«  die  Gelbswiiii;  cmd  mach,  heute  Doch  sind  manche  so- 
«nannte  ^KrankbeiteD^^  so  z.  B.  ron  den  bekannteren  Krankheiten  die 
Epüepme,  nur  ein  Complex  Ton  Srniptomen^  welche  wahrscheinlich  durch 
Kiankheilssostande  oder  -Vorginge  Ters^edener  Art  herrorgerufen 
werden.  —  Diese  UntersdieidtiDg  xwiachea  beglettender  Erankheits- 
eiaekeinmig  ond  wirklicher  Knokbeit  bat  aber  anch  f&r  die  Praxis  ihre 
groeie  Bedeutung.  Allerdings  bat  der  behandelnde  Arst  oft  zunächst 
auf  die  Besritignng  der  Symptome  hinzuwirken:  ein  Schmen  kann  so 
erheblich  Sem,  daas  er  dem  Kranken  die  Nachtruhe  stdrt^  sein  Nerren- 
sjFStem  erschöpft,  das  Fieber  so  hoch,  daas  es  unmöglich  ist  bei  dieser 
Temperatur  (über  40  "  Celsius >  lange  zu  eztsüren.  Dem  moss  abgeholfen 
werden:  Schla&nittel,  äussere  Abkühlung.  Aber  die^e  sogenannte  sjm- 
ptomatische  Behandlung,  die  sehr  leicht  rerstandüch  und  auch  dem 
Laien  zuzüglich  ist,  ist  nicht  die  Hauptsache  bei  der  Erankenbehandlung« 
sie  ist  nur  ein  augenblickliches  i  .palliatiTes^.  von  pallium  der  Mantel) 
HfilfrmJttel.  Der  denkende  Arzt  muss  sein  Hauptaugenmerk  auf  etwas 
anderes  richten :  er  muss  sich  sagen^  dass  jedes  Symptom  doch  nur  eine 
Aeosserung  einer  tiefer  liegenden  Veränderung  ist,  deren  Hebung  eben 
die  Aufgabe  der  , rationellen',  ^radicalen*  Behandlung  ist  —  eine  Auf- 
gabe, auf  deren  Losung  der  Arzt  freilich  oft  verzichten  muss,  mit  der 
palliatiTen  Behandlung  dann  dem  nach  Hülfe  verlangenden  Kranken 
gegenüber  eine  wenigstens  psychisch  wirksame  Bemäntelung  der  ärzt- 
lichen Ohnmacht  darbietend.  Aber  so  sehr  wir  auch  von  unserer  Ohn- 
macht vielen  Krankheiten  gegenüber  überzeugt  sind,  wir  müssen  vor 
Allem  uns  in  jedem  Falle  klar  werden,  welche  Krankheiten  zu  Grunde 
liegen,  aus  der  Combination  der  KrankheiUerscheinungen  moghchst 
genau  erschliessen,  wo  dieselben  ihren  eigentlichen  Herd  haben.  Dieser 
Scfaluss  führt  uns  zur  Diagnose^)  der  Krankheit^  und  die  möglichste 
Scharfe  derselben  ist  unter  allen  umständen  ein  Hauptkriterium  des 
guten  Arztes.  Ist  sie  gestellt,  dann  kommt  die  weitere  Erwägung:  dieser 
Krankheit  gegenüber  sind  wir  machtlos,  jene  beseitigen  oder  mildem 
wir  durch  Einhaltung  einer  passenden  Lebensweise  (Diiit\  durcii  An- 
wendung bestimmter  Heilmittel  i  Medicamente K  Ausführung  von  Ope- 
rationen etc.  Nun  kommt  die  ärztliche  Kunst  zur  weiteren  Anwendung, 
nachdem  sie  sich  vorher  schon  hei  der  sorgfaltigen  Ermittelung  der 
Symptome  geltend  gemacht  hat 

Das  Studium  der  Symptome  kann  nur  am  Krankenbette,  in  der 
Klinik  geschehen.  Bevor  wir  uns  aber  darüber  klar  werden  können, 
auf  welche  krankhafte  Zustande  und  Processe  die  Symptome  bezogen 
werden  können^  müssen  wir  wissen,  welche  Veränderungen  denn  über- 
haupt  an  unseren  Geweben  und  Organen  vorkommen,  und  unter  welchen 
Umstanden,  aus  welcher  Veranlassung  sie  entstehen,  zu  welchen  weiteren 
Ansangen  sie  fähren;  die  Summe  unserer  Kenntnisse  Qher  diese  Fragen 
bildet  den  Inhalt  der  theoretischen  Pathologit  ^»er  der  klini- 
schen f,  der  sich  hienach  zusammensetzt  aus  der  K_.. ^^  der  krank- 
haften Veränderungen   selbst,   der  pathologischen   Anatomie   und 


*)  M  —  fMBoLc  andere  Zu^tikiMie  atiiüfihliAütndft  ^tsantaln  des  tüAäliditaWi 
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Hintologie,  und  ihrer  ursäelilichen  Momente,  der  Aetiolugie*)  der 
Krankheiten.  Nur  in  dieser  AiisdehnuDg  beabsichtige  ich  hier  die 
Pathologie  zu  behaudehi,  die  Erörterung  der  Symptomatologie,  der 
Diagnose  und  der  daraus  sich  ergebenden  ^Indicationen''  für  die  Be- 
handlung dem  Kliniker  überlassend, 

Die»e  Souderung  der  Pathologie  in  einen  theor etißcben  und 
klinischen  Theil  hat  wohl  a  priori  ihr  Misaliches,  aie  ergiebt  sich  aber  bei 
Behandlung  dea  (iegenärtandeg  als  practisch  nothwendig.  Vm  nämlich  das  gesammte 
Gebiet  der  Pathologie  zu  beherrschen,  rausä  man  gleich  vollständig  bewandert  Bein 
in  der  Kranken beobachtung  und  -Behandlung  wie  in  den  rein  tiieoretischen  Theilen. 
Ntin  ist  aber  diese  gleichzeitige  Beschilftigung  in  vieler  Beziehung  misKlidir  erstens 
mangelt  es  denjenigen,  die  nicht  gerade  im  Stande  sind,  aua«erordenttich  schnell 
und  Tielseitig  thätig  zu  »ein.  an  Zeit  dazu ,  zweitens  ist  es  aus  Rücksicht  auf  das 
Wohl  der  Patienten ,  namentlich  solcher ,  die  mit  oflenen  Wunden  behaftet  sind, 
nicht  ratb^am ,  von  der  Untersuchung  der  Leichen-Organe  an 's  Krankenbett  /,u 
treten;  drittens  endlich  zeigt  e^  sich  gewöhnlich,  dass  deijenige,  der  sich  mit  der 
Prüfung  der  rein  wissenschaftlichen  Fragen  vorwiegend  abgieht  und  also  namentlich 
auf  die  Lücken  der  Wissenfichaft  sein  Augenmerk  richtet,  an  ihrer  Ausfüllung  je 
nach  Kräften  arbeitet*  dass  der  nicht  gerade  um  besten  geeignet  ist,  von  den  in 
seinen  Augen  sehr  geringen  und  oft  noch  ?.wei  fei  haften  vorhandenen  Kenntnisäen 
Gebrauch  för  den  Kranken  zu  macheu,  zumal  ihm  der  Nutzen,  den  er  leisten  kann, 
unendlich  klein  erscheint  gegenüber  dem ,  welchen  er  von  der  idealen  Vervoll- 
koDunaung  der  Wissenschaft  erwartet.  So  sehen  wir  denn  auch,  da?«  heute  — 
wenigstens  in  Deutschland  —  die  Thätigkeit  des  Klinikers  und  die  des  reinen 
Theoretikers  oder  pathologischen  Anatomen  überall  voneinander  getrennt  sind, 
DaMt  ans  dieser  Trennung  für  die  Erforschung  des  Wesens  der  Krankheiten  ein 
Nachtheil  entsteht .  ist  nicht  wahrscheinlich :  durch  Zusainmen-Arbeiten  des  Kli- 
iuk<^is  mit  dem  pathologischen  Anatomen  (das  allerdings  in  viel  intensiverer 
Weise  als  üblich  ist,  geächehen  könnte)  kann  der  scheinbare  Nachlheil  nicht  bloss 
»nsgeglichen  werden,  soudera  viel  eher  nach  beiden  Richtungen  hin  Gediegene* 
geleistet  werden. 


n. 


MatenaUsmui  in  der  Pathologie.     Begriff  der  allgemeinen  pathologischen 

Anatomie. 

Je  mehr  unsere  Forschung  yorschreitet,  desto  mehr  übei-zeugen 
wir  uns,  dass  die  mechanische  materielle  Weltanschauung  auch  in  der 
Pathologie  ihre  Gültigkeit  hat,  Di^  Krankheiten  beruhen  auf  wirkliehen 
Veränderungen  der  die  Gewebe  bildenden  Materie,  jede  Functionsstöruug 
muss  eine  materielle  VerUnderung  zur  Ursache  haben.  Freilich  haben 
wir  durchaus  noch  nicht  für  alle  Krankheiten  diese  zu  Grunde  liegenden 
Veränderungen  erkannt:  aber  seitdem  wir  mit  dem  Mikroskop  sorgfältig 
durchforschen  gelernt  haben,  engt  sich  das  Bereich  der  sogenannten 
rein  dynamischen  Störungen,  die  nicht  in  einer  Veränderung  der  Ge- 
webe selbst t  sondeiTi  nur  in  einer  Veränderung  ihrer  Lebenserschei- 
Qungen  bestehen  sollten,  immer  mehr  ein.  Das  Misstrauen,  das  in  den 
ersten  Jahrzehnten  unseres  Säcuhims  selbst  von  den  bedeutendsten  Medi- 
cinem   der  Benutzung   mikroskopischer   Forschung   fiir   die   Pathologie 


•)  Altia  Ursache  —  Xö-yo;. 
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entgegengestellt  wurde  und  das  in  den  unter  dem  Texte  befindlichen 
Sätzen  des  grossen  Laennec*)  seinen  crassesten  Ausdruck  findet,  ist 
immer  mehr  der  Ueberzeugung  gewichen,  dass  ohne  mikroskopische 
Controle  pathologische  Forschung  nicht  mehr  möglich  ist,  dass  gerade 
die  Beschränkung  auf  die  makroskopische  Prüfung  Veranlassung  giebt, 
Veränderungen  der  Organe  zu  träumen,  wo  in  Wirklichkeit  keine  sind, 
vorhandene,  und  selbst  die  wichtigsten  dagegen  zu  übersehen.  Und 
gerade  die  Resultate  der  mikroskopischen  Forschung  berechtigen  uns 
schon  jetzt,  als  Axiom  es  hinzustellen,  dass  materielle,  aber  freilich  oft 
erst  bei  starker  Vergrösserung  erkennbare,  oft  selbst  in  dieser  Weise 
unserem  Einblicke  noch  nicht  zugängige,  weil  in  molecularen  Umlage- 
rungen  bestehende  Veränderungen  das  Wesen  aller  Krankheiten  aus- 
machen. Und  wenn  man  nun  bedenkt,  wie  colossale  Lücken  unsere 
Kenntniss  vom  feineren  Bau  und  den  Functionen  der  Gewebe  zeigt,  so- 
bald man  auf  ihre  Entwickelung  und  die  Ursache  ihrer  Functionen 
eingeht,  so  darf  man  sich  nicht  wundem,  dass  in  der  Pathologie  die 
Lücken  in  potenzirtem  Maasse  vorhanden  sein  müssen,  dem  denkenden 
Mediciner  unendlich  viel  Spielraum  für  Illusionen  und  Speculationen 
geboten  wird.  — 

Wir  werden  also  vor  Allem,  um  einen  Einblick  in  die  Medicin  als 
Wissenschaft  zu  bekommen,  studiren  müssen,  in  welcher  Weise  die  mit 
grobem  Auge  sichtbaren  —  anatomischen  —  namentlich  aber  die  histo- 
logischen Verhältnisse  der  Gewebe  und  Organe  unter  schädlichen  Ein- 
flüssen sich  verändern.  Und  da  zeigt  es  sich,  wie  schon  von  vornherein 
der  mit  den  normalen  Verhältnissen  Vertraute  vermuthen  muss,  dass 
nicht  etwa  jedes  Organ  seine  ihm  eigenthümlich  zukommenden  Verände- 
rungen hat,  sondern  dass  im  Allgemeinen  die  pathologischen  Processe 
in  den  verschiedenen  Organen  in  gleicher  Weise  verlaufen,  namentlich 
die  einzelnen  gleichartigen  Gewebstheile  der  Organe,  das  Bindegewebe, 
die  Muskelfasern,  die  Drüsenzellen  etc.  je  überall  dieselben  Veränderungen 
zeigen  —  eine  Thatsache,  die  im  Anfange  dieses  Jahrhunderts  den  Fran- 
zosen Bichat  zuerst  darauf  gebracht  hat,  neben  der  rein  descriptiven 
speciellen  Anatomie  eine  allgemeine  Anatomie,  eine  Lehre  von  den  Ge- 
weben, die  die  einzelnen  Organe  zusammensetzen,  zu  schaffen.  Und  nicht 
allein  innerhalb  der  gleichen  Gewebsarten  kommen  überall  identische 
Veränderungen  vor,  sondern  es  giebt  pathologische  Vorgänge,  die  auch 
an  verschiedenen  Gewebsarten  in  gleicher  Weise  sich  äussern.  Die 
Besprechung  dieser  krankhaften  Processe  und  ihrer  Entstehungsweise 
bildet  nun  den  Inhalt  der  allgemeinen  pathologischen  Anatomie 
(und  Histologie),  während  die  erst  auf  sie  sich  stützende  Beschreibung 


*)  ,Rien  n'est  certain  en  anatomie  patbologique  au-delä  des  lesions  tranch^es, 
qui  tombent  d*abord  soas  les  sens,  et  qui  altärent  la  substance  d'un  organe  d*une 

mani^re  ^videmment  incompatible  avec  Texercice  de  ses  fonctions Si  Ton  cherche 

les  causes  de  maladies  graves  dans  des  altärations  microscopiques  des  organes,  il 
est  impossible  de  ne  pas  tomber  dans  des  cons^qnences  absurdes;  et  Tanatomie 
pathologiqne  ainsi  que  celle  de  rhomme  sain,  cultivee  de  cette  mani^re,  perdraient 
bientöt  le  rang  qu'elles  occupent  parmi  les  sciences  physiques,  pour  se  cbanger  en 
un  vaste  cbamp  d'hypotbdses  fond^es  sur  des  illasions  d*optique  et  des  sp^culations, 
Sans  aucune  utilit^  r^Ue  pour  la  medecine.** 

Laennec,  Traitä  de  Tauscultation  m^diate  (I.  p.  268  in  der  3.  französischen 
Auflage). 
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der  Art  und  Weise,  wie  durch  diese  Processe  die  einzelnen  Organe  sich 
verändern,  der  speciellen  pathologischen  Anatomie  zufallt,  welche 
eben  lehrt,  wie  nach  der  verschiedenen  Anordnung  der  Gewebe  in  jedem 
einzelnen  Organe  die  durch  den  Krankheitsprocess  gesetzten  Ver- 
änderungen sich  verschieden  gestalten  und  die  Function  des  Organes 
beeinflussen. 

Die  specielle  pathologische  Anatomie  ist  in  mehreren  deutschen  Werken 
sehr  sorgföltig  behandelt:  Rokitansky,  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie  in 
3  Bänden,  von  denen  der  erste  der  idlgemeinen  gewidmet  ist,  3.  Aufl.  1855 — 61 ; 
Förster^  Handbuch  der  speciellen  pathologischen  Anatomie,  2.  Auflage,  1863  und 
Klebs,  Handbuch  der  pathologischen  Anatomie. 

Treffliche  Illustrationen  der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der 
Organe  liefert  das  schöne  Werk  von  Cruveilhier,  Anatomie  pathologique  du  corps 
homain,  Paris  1830 — 42,  2  vol.  gr.  fol.  avec  230  plchs.  Ein  colonrter  Atlas  der 
pathol.  Anatomie  in  Lieferungen  von  Rumpel  (Hamburg  u.  Wandsbeck)  ist  1891 
begonnen.  Gute  Zeichnungen  der  histologischen  Veränderungen  der  einzelnen  Organe 
enthält  der  AÜas  von  Ä.  Thierf eider  (Leipzig,  Fues's  Verlag  1872  ff.).  Photo^phische 
Abbildungen  pathologisch -histologischer  Präparate  giebt  der  seit  1893  m  Leipzig 
erscheinende  Atlas  der  pathol.  Histologie  von  Karg  und  Schmort.  Speciell  die 
pathologische  Histologie  behandelt  das  Lehrbuch  von  Bind  fleisch  (erste  Aufl.  1866 — 69,* 
5.  Aufl.  1878).  Die  allgemeine  pathologische  Anatomie  ist  in  Lehrbuchform  bearbeitet 
worden  von  E.  Wagner  (ühle  und  Wagner,  Handbuch,  erste  Aufl.  1862,  7.  Aufl.  1876) 
und  von  R,  Maier  (1871),  —  die  allgemeine  Pathologie  als  pathologische  Physiologie 
von  ^\  Samuel  (Stuttgart  1879),  Stricker  (Vorlesung  über  allgemeine  und  experi- 
mentelle Pathologie,  Wien  1877—83)  und  von  Cohnheim  (Vonesungen  über  allge- 
meine Pathologie,  Berlin,  erste  Aufl.  1880,  zweite  Aufl.  1882).  Die  allgemeine 
Pathologie  des  Kreislaufes  und  der  Ernährung  ist  femer  bearbeitet  von  r.  Reckling- 
hausen  in  der  Deutschen  Chirurgie,  Lief.  2  u.  3,  Stuttgart  1883.  Die  neuesten  Lehr- 
bücher, welche  zugleich  die  allgemeine  und  die  specielle  pathologische  Anatomie 
bearbeiten,  veröffentlichten  Birch-Hirschfeld  (erste  Aufl.  1876—77,  dritte  Aufl.  1889  ff.) 
und  Ziegler  (Jena  1881—84,  siebente  Aufl.  1892).  Von  Werken,  die  den  Standpunkt 
der  allgemeinen  Pathologie  um  die  Mitte  d.  Jahrh.  kennen  lehren,  sind  besonders 
werthvoll:  Virchow,  Die  allgemeinen  Störungen  der  Ernährung  und  des  Blutes 
(erster  Band  von  Virchow's  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie, 
Erlangen  1854)  und  O,  Weber ,  Die  Oewebserkrankungen  im  Allgemeinen  und  mre 
Rückwirkung  auf  den  Gesammtorganismus,  Erlangen  1865  (erster  Band  des  Hand- 
buch der  aUgemeinen  und  speciellen  Chirurgie) ;  von  älteren  Darstellungen :  Lebert, 
Physiologie  pathologique  1845  und  Lobstein,  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie, 
übersetzt  von  Neurohr,  1834. 


III. 

Schwerpunkt  der  patholo^schen  Anatomie  in  der  Pathogenese;  Methode 
des  Studiums  derselben. 

Die  pathologischen  Zustände  der  Gewebe  unterscheiden  sich  schon 
vor  Allem  von  den  normalen  durch  ihre  imgleich  geringere  Constanz. 
Die  normalen  sind  bis  auf  die  verhältnissn'^sig  geringen  durch  das 
Wachsthum  und  durch  die  senile  Rückbildung  bedingten  Veränderungen 
während  der  ganzen  Dauer  des  Lebens  dieselben;  ihre  Entwicklung 
fltudiren  wir  am  Embryo,  die  Entwickelungsgeschichte  der  normalen  Zu- 
stande ist  die  Embryologie.  Die  krankhaften  Zustände  dagegen  sind  nur 
zum  kleineren  Theil  constante;   grösstentheils   sind   sie   in   beständiger 
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Veränderung  begriffen,  mit  melir  oder  weniger  Schoelligkeit  sich  enfcJI 
wickelnd,  verfallen  sie  meistens,  sobald  sie  ibren  Höhepunkt,  die  ^Akme*"  *)^ 
erreicht  baben,  auch  schon  wieder  der  Röckbildung»  weil  ihnen  die  ge- 
regelte C'ireulation  der  Säftemasse,  die  die  normalen  Gewebe  haben,  fehlt. 
Was  also  in  der  normalen  Biologie  als  Embryologie,  Morphologie  und 
senile  Rückbildung  bis  zum  schliesshcben  Tode  weit  auseinander  Uegt|^ 
drängt  sich  in  der  Pathologie  eng  zusammen,  und  vor  Allem  das  d^H 
normalen  Morphologie  entsprechende  Stadium  ist  ein  äusserst  kurzes^ 
wir  haben  es  vorwiegend  mit  Entwickelungs-  und  Ruckbildungsprocessen 
zu  thun;  der  erstere  ist  für  die  Auffassung  der  pathologischen  Zustände 
natürlich  der  wichtigere,  die  Entwickelung  der  krankliaft^*n  Zustünde^  die 
Pathogenese  bildet  den  wichtigsten  Inhalt  der  pathologisehen  Anatomie. 
Wir  studiren  dieselbe  zim Liehst,  indem  wir  die  Veränderungen,  welche 
die  Organe  bei  ein  und  derselben  Krankheit,  Je  nachdem  dieselbe  ver- 
ßchieden  lange  gedauert  hat,  zeigen  miteinander  vergleichen:  wobei  sich 
eben  zeigt,  dass  die  morphologische  Beschaffenheit  der  Organe  bei  ein  und 
derselben  Krankheit,  je  nach  der  Zeit  seit  ihrer  Entstehung,  eine  sehr 
*verschiedene  ist;  die  Lunge  kann  bei  der  Lungenentzündung  sehr  blut- 
reich, weich,  feucht,  lufthaltig  gefunden  werden,  sie  kann  bei  derselben 
Krankheit  ganz  trocken,  derb,  bJut-  und  luftleer,  oder  schlaff,  mürbe, 
erweicht  sein,  je  nachdem  der  Patient  am  ersten,  vierten  oder  achten 
Tage  der  Krankheit  gestorben  ist.  Selbstverständlich  aber  muss  der 
Vergleich  der  aus  verschiedenen  Stadien  einer  Krankheit  gewonnenen 
Präparate  seine  Lücken  hissen,  und  die  Deutung  des  Nacheinandera  der 
verschiedenen  Veränderungen  ist  oft  keine  unanfechtbare.  Hier  bietet 
nun  das  Experiment  am  T liiere  ein  sehr  wichtiges  Hülfsmittel  zur  Er- 
gänzung jener  Lücken  und  zur  Sicherstelluog  der  Deutimg;  Nicht  allein, 
dass  wir  —  falls  uns  nicht  wie  in  England  philo-bestialische  Verirrungen 
hindern  —  die  Thiere  nach  unserem  Beheben  und  unter  Fernhaltung 
jeder  anderweitigen  störenden  Momente  in  die  zu  piüfenden  krankhaften 
Verhältnisse  bringen,  und  nun  zu  jeder  beliebigen  Zeit  nach  Begiim  des 
abnormen  Zustandes  das  Thier  tödtcn  und  untersuchen  können  —  son- 
dern wir  können  manche  Thiere  auch  direct  unter  das  Mikroskop  bringen, 
und  den  krankhaften  Vorgang  in  seinen  zartesten  Aeusserungen  von 
Secundc  zu  Secunde  mit  scharfer  VergrÖsserung  beobachten.  Allerdings 
gelingt  es  nur  bei  wenigen  Thieren,  mit  so  idealer  Vollkommenheit  dem 
krankhaften  Vorgange  zu  folgen  —  namentlich  ist  der  Frosch  in  dieser 
Beziehung  dem  Pathologen  nicht  minder  werth  als  dem  Physiologen  — 
und  nur  für  gewisse  Krankheit^processe,  die  wir  leicht  hervorbringen 
können,  und  die  innerhalb  einer  für  unsere  Beobachtungskräfte  nicht  zu 
langen  Zeit,  also  in  wenigen  Stunden,  abhiufen;  aber  innerhalb  dieser 
Grenzen  giebt  solclie  Beobachtung  Resultate,  die  möglichst  frei  sind  von« 
Täuschungen  unserer  trügerischen  Speculation.  <1 

Von  einem  Studium  der  Patliojjeiie«e  durch  den  Vergleich  der  Leichen- 
Törändeningfeu  aus  verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  konnte  natürlich  keine 
Rede  sein^  so  lange  die  Section  der  Leichen  verhoten  oder  äusserst  befichränkt 
war.  Erst  eigenthch  daa  grosse  and  berühmte  Werk  Mortjftffms  de  sedibu»  et 
eauaia  raorborum  per  anatomeB  iodagatis  Venet.  1761  (dessen  VorlJlufer  wir  aller- 
dingH  Bchon  in  dem  p.  3  erwähnten  Sepukhrotum  Bonnet*8  aue  dem  Jahre  1679 
eohen)  bahnte  den  Weg  2um  Einblick  in  den  Zui^ammenhang   zwischen  Krankheit 


*)  *AÄ|A-fj  Spitze,  höchst«  Blüthe. 
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imi  anatOTniBclier  Veränderung  der  Org^aue,     Und  erst  in  den   ersten  Jahnichnten 
dieses  Jahrhunderts  wurde  in  England,  uamentlicli  aber  in  Fninkreieh   dieser  Zu- 
sammenhang  mit  Genauigkeit   und  Sorgfalt  geprüft,   indem  die  Methode  exacter 
klinischer  Beobachtung  der  Kranken  mit  der  Ausführung  sorgfältiger  anatoniiflcher 
Untersuchungen  in  grossem  Maasßstabe  verbunden  wurde;  ein  gUlnzendes  ZeugnisB 
dieser  Untersuchungen  giebt  das  oben  pag.  7  citirte  Werk  ('rureUhier'n^  sowie  das 
Lehrbuch  Rokitanskt^s,   der  in   den  40er  Jahren   diese  Methode    der  Forschung  in 
Wien  geradezu  zum  AbBchluae  gebracht  hat.    Aber  das  waren  doch  alles  nur  starra 
Gebilde,  die  Ct'idveilhier  und  Rokitanshf  schufen;  die  Untersuchung  des  todten  Orga- 
nismus gab  auch  nur  AufschluBS  über  starre»  todte  Zustande;    welcher  kninkhatlte 
^Lebenaprocess  sie  hervorbringt,  dag  war  vollständig  dunkei  Mit  richtiger  Krkenntniss 
bh  sagt  Cruteilhier  in  seinem  TraitiS  d*anatoraie  pathologiqtie  (1.  p.  207  1849): 
l*ftnatomie  pathologique  ne  s'occupe  pas  des  maladies^  niais  bien  des  lesionß  mor-^ 
►ides.     Rokitanshf  konnte  sich  anfangs  in  solche  Entj^ngung  nicht  finden ,  mit  un- 
egründeten  Theorien  suchte  er  jene  Lücken  zu  füllen;  dadurch,  dassersie,  sobald 
eine  bessere   Methode   der   Erkenntoiss   sieh   bot,   mit   bewundernswertber  Selbst- 
verläugnung   ober  den  Haufen  warf  und    in    die   neue  Auflage   seines  Lehrbuches 
nicht  aufnahm*   sicherte  er   demselben   den  Charakter   der  Classicität     Und  diese 
bessere  Methode,  die  die  Brücke  zwi^ichen  den  an  der  Leiche  und  den  wiihreud  de» 
Leben»  gemachten  Beobachtungen  errichtete,  die  tiefe  Kluft  zwischen  Wiäsenachall 
und  Praxis   ausfüllte,    das  war  die  Anwendung  des  Eitpenraentee ^  rerbunden  mit 
.  der  von  Lah$nec  verfehmten  mikroskopischen  Prüfung  der  Gewebe.  CruPtilhiet*  selbst 
llÜhlte  sich  zu   alt,   um  das  Mikroskopiren   noch  zu   lernen;    aber  als,   nach   dem 
'Torgange  des  grossen  Berliner  Physiologen  X  MüUer^  hebert  und  Robin  in  Frank- 
reich die  pathologische  Histologie  eingeführt  hatten,  und  er  Kenntnis«  erhielt   ?on 
den  Resultaten  der  mikroskopischen  Forachung  der  Schüler  Müiler's  in  Deutschland, 
da  erkllirte  er  sich  (Traite,  t.  V.  p.  UJ8)  «bien  persuade,   que  si.  dana  les  t-tudes 
microscopiques»   un  peu  de  science  peut  conduire  4  Ferreur,   beaucoup  de  science 
peut  nous    reT^ler   des   vcrites    impoiiantes"*    und    macht  auf  Ftinius'  Spruch  auf- 
merksam :  In  minimis  latet  natura.    Aber  wodurch  noch  mehr  die  Schüler  I^ftllhr'H 
das  Stadium  der  Pathogenese  möglich  gemacht  haben,  daa  war  durch  die  Kinführung 
ika  Experimentes,     Die   experimentelle  Pathologie,    als   deren   eigentlichen 
Begrttnder  man  wohl  John  Hunter*)  und  Magendie**}  betrachten  kann,  erfuhr  durch 
Traube***}  und  namentlich  durch    Vtrchow  ihre  Ausbildung,  um»  wie  Traube  1846 
in  den  .Beitragen   zur  experimealellen  Physiologie    und  Pathologie*  ihre  Aufgabe 
bweichnet ,    den  Nachweis  des   wirklichen   Zu!?arauienhang8   der  Erscheinungen  zu 
liefern ♦  die  Pathologie  zu  eiuer   exacten  WiÄaenschaft  zu  machen,   ihr  eine  feste 
theoreÜRche   Gnmdlage   zn  geben.    —    Welch*  grosser    Unterachied   zwischen    den 
beiden  Hauptbegründem   der  experimentellen  Pathologie ,    zwischen   Ma^endie  und 
j^irchow.    Der  er^te  ist  der  reine  Empiriker.    ,11  ne  voulait,"  sagt  CV»  Ihrnnrd  von 
!J»Jß*  »meler  aucune  trace  de  raiaonnement  &  robservation  ni  a  l'expörimentation ; 
B  faisait  ses  experiences  pour  voir  et  sans  idöea  arretees,    D'apräs  lui,  les  raiBonne- 
tnenU  ne  pouvaient  que  nous  tromper  ou  nous  ^^rer,  et  il  pr^tendait  que  les  faits 
•mterpr^taient  d'eux-memes  par  leur  seul  rapprocbement.    Pour  exprimer  Fetat  de 
yii  ^prit,  Magendie   avait  Ihabitude  de  dire:   Quand  j'experimente,  je  n'ai  que 
ow  yeux  et  des  «ireilles,  je  n*ai   point  de  cerveau;  .  ,  .  il  lai.**sait  ses   experiences 
•  1  etat   brut  et   refusait  de   raisonner   »ur   elles  ou    meme  de   les   grouper   pour 
Caetcher  a  les  compl^ter,  iL  en  faire  didpanutre  les  contradictions  et  a  les  eclairer 
l  iin  par  Tautre.    Aussi  Magendie  a4il  ete  vivement  critiqu<?  parce  qu'on  ne  Ta  pas 
<Söxiipria;  et  je  dois  dire  quil  ötait  difficile  de  le  comprendre.    Son  eropirisme  etait 
®D  quelqxie  Sorte  instinctif,  incouscient;  il  ne  Terigeait  point  en  Systeme.    Moi-mtoe, 
qw  ai  vecu  longt.emps  avec  Magendie,  je  ne  l*ai  compris  que  fort  tard."   —  Ganx 
™  Gegenstück  dazu  sehen  wir  in  Virchow.    Mit  echarler  Logik  von  Experiment  lu 
E^tperimeut »  von  Beobachtung  zu  Beobachtung  eilend,  verwcrthet  er  sie  sogleich» 
uin  «iü  festes  Gebäude  der  Wissenschaft  zu  errichten,  und  mit  despotischer  Gewalt 
2^  ^t  olles  ein,  was  demselben  im  Wege  steht.     Wohl  sind  viele  Theile  dieses 
BaiieB  wieder  eingestürzt,   wir  werden  bei    der  Auaführung  dieses  Buches  wieder- 
bolentlich   auf  die  Trümmer  stossen;   die   blendende   Klarneit   Keiner  Darstellung 
hat  Viele  zur  Forschung  angeregt ,   aber  auch  zugleich  die  Brille  abgegeben ,  mit 


*j  John  Hunter  (1728—1793),  Gründer  des  Hunter-Museum  in  London. 
•*)  Franiois  Magmdie  (1788—1855)  Huuptthätigkeit  1820—1840,  in  Paris. 
•*•)  /..  Traube  (1818— 1S7*>)  Kliniker  in  Berlin. 
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der  sie  die  Dinge  prOften.  Vor  Allem  aber  schof  er  die  pathologische  Anatomie 
um  zur  Pathologie,  er  dehnte  ihr  Gebiet  von  den  krankhaften  Zuständen  auf  die 
krankhaften  Vorgänge  aus.  er  erfüllte  jeden  Arzt  mit  der  üeberzeugung.  dass  die 
pathologrij^e  Anatomie,  wie  er  sie  begründete,  die  Vorhalle  ist  und  sein  musi 
der  klinischen  Medicin,  den  eigentlichen  Mittelpunkt  der  medicinischen  Wissen- 
schaft bildet.  Virehow  selbst  bezeichnete  die  Lehre  von  den  krankhaften  Vor- 
gängen mit  dem  schon  früher  von  französischen  Klinikern  benutzten  Ausdrucke 
pathologische  Physiologie.  — 

Die  Methode,  direct  am  lebenden  Frosche  mit  dem  Mikroskope  die  Vor- 
gänge zu  verfolgen,  ist  schon  in  den  20er  Jahren  dieses  Jahrhunderts  mehrfiach 
beim  Studium  der  fintzündungsvorgänge  benutzt  worden,  sie  wurde  im  vorletzten 
Jahrzehnt  durch  Cohmheim  gleichsam  wieder  von  Neuem  in  die  Wissenschaft 
eingeführt.  — 


IT. 

Ontologischer  Begriff  der  Krankheit,  Humoral>  und  Solidaxpathologie. 
Cellularpathologie. 

Völker  und  Menschen,  die  auf  naiver  Bildungsstufe  stehen,  be- 
trachten die  Krankheiten  als  etwas  dem  Organismus  vollständig  fremdes, 
als  ein  von  aussen  her  wie  ein  böser  Geist  auf  ihn  eindringendes,  in 
ihm  sieh  einnistendes  Wesen:  eine  Äuffassimg.  die  in  Redensarten,  wie 
.die  Krankheit  betallt  Jemanden*,  .der  Organismus  kämpft  mit  der 
Krankheit",  ebenso  wie  .mit  dem  Sichelmanne',  ihren  Ausdruck  findet. 
Bei  den  Aerzten  sehen  wir  diese  Auffassung,  dass  die  Krankheit  ein 
Wesen  für  sich,  ein  ov,  Ens  ist,  eigentlich  erst  seit  dem  16.  Jalirhundert 
methodisch  sich  ausbilden.  In  den  Schriften  des  ParacelsM^  tritt  da 
zuerst  die  Krankheit  als  ausgebildetes  Individuum  auf,  als  ein  After- 
wesen, ein  fremder  Leib,  der  sich  in  den  Menschenleib  hineingedrängt 
hat.  Und  in  unserem  Jahrhundert  ist  es  gerade  der  berühmte,  auf  wissen- 
schaftliche Richtung  in  der  deutschen  Medicin  ganz  besonders  hinstre- 
bende. SdiönUin  gewesen,  der  diese  .ontologische'  Auffassung  der 
Krankheit,  anfangs  geradezu  als  eines  Parasiten,  gegen  den  der  Körper 
sich  wehre,  vertrat,  und  daran  Eintheilung  der  ELrankheiten  in  Classen, 
Familien,  Species  ganz  analog  dem  botanischen  System  zu  knüpfen 
suchte.  Sein  Schüler  Traube  stellte  als  erste  These  in  seiner  Disser- 
tation (1S49>  den  Satz  auf:  Morbus  esse  parasitimi,  und  andere  Kliniker 
erfianden  die  sonderbarsten  Namen  zur  Bezeichnung  der  verschiedenen 
Krankheitsfamilien.  Diese  ontologische  Auftassung.  die  zu  dem  Be- 
grijf  der  Krankheit,  wie  wir  ihn  oben  fassten.  gar  nicht  passt.  ist  nun 
glücklicher  Weise  beseitigt:  wohl  wissen  wir.  dass  sehr  viele  Krank- 
heiten parasitär  sind,  aber  nur  in  dem  Sinne,  dass  Pan\siteu  die  Krank- 
heitserreger sind,  die  Krankheit  selbst  ist  nichts  weiter,  als  eine  durch 
schädliche  Einflüsse  bedingte  Umgestaltung  der  Lebensvorguugt^  iu  den 
einzelnen  Organen.  Aber  da  es  sich  s^hr  häufig  nicht  um  l'mgesial- 
tangen  himdelt,  die  nur  auf  eine  kleine  Strlle  des  K<'>rpers  sich  kvali- 
die  wichtigsten  Krankheiten  gemde  in  Veränderungen 
TWils  mid  Functionen  sich   äussern,   ist  mau  von  jeher 
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bemüht  gewesen,  den  Krankheiten  eine  gemeinsame  ürsprungsstelle 
zuzuschreiben,  von  der  aus  aUe  krankhaften  Veränderungen  ausgehen. 
Die  eine  Lehre  war  die,  dass  in  ahnürmrr  Be schalle nheit  der  den  Kürper 
durchsetzenden  Säfte  die  Ursache  aUer  Krankheiten  liege.  Den  vier 
Elementen  analog,  die  die  Welt  zusammensetzen  sollten,  nimmt  IlippO' 
craits  vier  Säfte  an,  Blut,  Schleiin,  gelbe  und  schwarze  Galle^  von  deren 
abnormer  Beschaffenheit  und  Mischung  die  Krankheiten  abhlingen  sollen, 
und  diese  sogenannte  humoral -pathologische  Anschauung  ist  in 
unserem  Jahrhundert  besonders  von  Uokitansky  in  der  Form  vertreten 
worden,  dass  allen  krankliaften  Veränderungen  der  Organe  eine  krank- 
hafte Blutmischuug ,  Dyskrasie*),  zu  Grunde  liege,  und  dass  dem 
entsprechend  die  ganze  Krankheitslehre  auf  eine  ^Kraseulehre^  be- 
gründet werden  müsse.  Schon  zur  Röoierzeit  wurde  dann  der  von 
Hippocrates  begründeten  Huraoralpathologie  eine  Solidarpathologie 
gegenübergestellt,  nach  der  nicht  in  Vertlnderiing  der  flüssigen  Theile, 
sondern  gerade  der  festen  Theile,  naraenilich  in  Verengerung  und  Er- 
weiterung der  Poren  in  ihnen  die  Krankheiten  bestehen  sollten.  Eine 
solche  solidar-pathologische  Anschauung  stellte  sich  auch  in  diesem 
Jahrhunderte  wieder  der  Humoralp athologie  gegenüber:  aber  in  der 
Auffassung,  dass  es  nur  ein  Soliduni,  die  Nervensubstanz,  geben  sollte, 
in  dessen  Verändei*ung  die  Krankheiten  beruhen.  Und  diesen  beiden 
Lehren  der  Humoralpathologie  und  der  Neuropathologie  gegenüber- 
gestellt wurde  noch  von  Vielen  der  aus  d«jin  vorigen  Jahrhunderte  über- 
nommene ^Vitalismus"  oder  ^ D  v n  a m  i s m  u  s *  ^  nach  dessen  Lehre 
es  sich  bei  Entstehung  von  Krankheiten  nur  um  Veränderung  der 
,fKräfte*,  die  den  Organismus  durchdringen  und  beleben,  liandeln  sollte. 
Veränderung  der  Kräfte  ist  uns  aber  heute  nur  denkbar*  wenn  die 
Beschaffenheit  und  ßewegungstbrm  der  Molecüle  verändert  wird;  die 
Säfte  femer,  und  mit  ihnen  im  Wesentlichen  auch  das  Blut,  müssen 
wir  als  Producte  der  Gewebe  auffassen,  also  diesen  hauptsächlich  haben 
wir  unser  Augenmerk  zuzuwenden*  Die  scharfe  Unterscheidung  zwischen 
festen  und  flüssigen  Stoffen  muss  überhaupt  nach  unseren  heutigen  Kennt- 
nissen aufgegeben  werden:  gerade  die  thätigen  Theile  des  Organismus 
sind  ihrer  Consistenz  nach  ein  Mittelding  zwischen  Flüssigem  und 
Festem.  Den  Nerven  allein  aber  die  Fähigkeit  der  Träger  der  Krank- 
heit zu  sein,  zuzuschreiben,  dafür  fehlt  jeder  Anhalt;  ein  jedes  lebende 
Gewebe  kann  unter  Umständen  für  sich,  auch  ohne  Gefitsse  und  Nerven 
bestehen,  ein  jedes  kann  in  seiner  normalen  Lebensthätigkeit  gestört, 
d*  h.  krankhaft  verändert  werden ,  aber  raebr  weniger  stehen  sie  alle 
in  enger  Wechselwirkung  zu  einander  und  Erkrankung  des  einen  Ge- 
webes (und  hier  müssen  wir  das  Blut  zu  den  Geweben  rechnen)  be- 
eioflusst  auch  andere.  Als  die  lebenden  Elementarorganismen  der  Ge- 
webe betrachtet  aber  die  Physiologie  die  Zellen  und  soweit  unsere 
physiologischen  Ansichten  cellularjihysiologische  sind,  beherrscht  von 
den  beiden  Gnmdsätzen:  l.  alle  Lebens  Vorgänge  gehen  von  den  ZeUen 
aus,  und  2,  omnis  cellula  e  cellula  —  in  derselben  Ausdehnung  muss 
die  Pathologie  auch  eine  Cellularpathologie  sein.  In  dieser  Form 
sie  begründet  und  zum  Bewusstsein  gebracht  zu  haben,  ist  Virchou^s 
Verdienst. 


*)  Von  itp4o!4  Mischung. 
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Die  ontologische  Auffassung  der  Krankheit  als  eines  parasitären  Wesens 
finden  wir  besonders  prägnant  vertreten  in  Starkes  Allgem.  Pathologie,  Leipzig  18B8, 
die  mit  dem  glühenden  Messias- Verlangen  nach  einem  natürlichen  Systeme  der 
Krankheiten  schliesst;  ein  künstliches  hatte  schon  Linni  selbst  1763  bis  auf  die 
Gattungen  ausgearbeitet,  die  Eintheilung  in  Arten  unterliess  er.  — 

Rokitanskj/s  Krasenlehre  ist  in  der  ersten  Auf  läge  seines  Handbuches  der 
allgem.  path.  Anat.  1846.  p.  494 ff.  auseinandergesetzt.  Von  neuropathologisch'en 
Anschauungen,  die  im  vorigen  Jahrhunderte  von  rein  speculativem  Standpunkte 
aus  zuerst  Cullen  (1712 — 1790)  zu  einem  System  verarbeitete,  namentlich  aber 
John  Brown  (1736—1788)  (cf.  Häser  Gesch.  der  Median.  2.  Aufl.  1853,  p.  701  ff.), 
zeigte  sich  in  neuerer  Zeit  HenU^a  Handbuch  der  rationellen  Pathologie  1846 — 1853 
durchdrungen.  Einblick  in  die  vitalistische  Richtung  gewähren  f/u/^tofid's  Ideen 
über  Pathogenie  und  Einfluss  der  Lebenskraft  auf  Entstehung  und  Form  der  Krank- 
heiten.   Jena  1795.    (336  S.) 

Virchow^s  Cellularpathologie  erschien  zuerst  1858,  in  3.  Aufl.  1862; 
die  4.  Aufl.  1871  ist  weniger  geeignet,  sich  mit  dem  klaren  Gedankengange  der 
ursprünglichen  Lehre  vertraut  zu  machen,  sie  ist  vielmehr  interessant  als  Zeugniss, 
in  welcher  Weise  Virchow  dieselbe  gegenüber  den  neueren  und  mit  seinen  ur- 
sprünglichen Anschauungen  nicht  stimmenden  Beobachtungen  theils  aufrecht  erhält, 
theils  modificirt.  Vergl.  auch :  Virchow,  Der  Stand  der  Cellularpathologie.  Wiener 
med.  Blätter  Bd.  14.  1892.  Nr.  43. 


Eintheilung  des  Abschnittes   über  allgemeine  pathologische  Anatomie  in  I.  locale 
Circulationsstörungen,  II.  passive,  III.  active  Gewebsmetamorphosen. 

Wenn  wir  nun  die  Natur  der  krankhaften  Veränderungen  der 
Gewebe  möglichst  klar  durchschauen  wollen,  müssen  wir  dieselben  in 
ihre  einzelnen  Componenten  zerlegen,  selbst  auf  die  Gefahr  hin,  Zustände, 
die  im  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  meistens  eng  miteinander  verflochten 
sind,  voneinander  zu  trennen.  Und  zwar  ergiebt  sich  ohne  Weiteres 
bei  näherer  Kenntnissnahme  eine  Trennung  in  zwei  grosse  Gruppen, 
die  wir  am  besten  nach  dem  Verhalten  des  Elementarorganismus,  der 
Zelle,  als  active  und  passive  Vorgänge  unterscheiden. 

1.  Als  active  Processe  werden  wir  diejenigen  bezeichnen,  bei 
denen  die  Veränderung  sich  wesentlich  in  einer  erhöhten  Zellenthätigkeit 
und  Zellenvermehrung  documentirt.  Wir  bezeichnen  sie  daher  auch 
als  progressive  Veränderungen,  Wucherungsprocesse,  Proli- 
fe rationsvorgänge;  sie  zeigen  in  ihrem  Wesen  die  grösste  Analogie 
mit  den  normalen  Entwickelungs-  und  Wachsthumsvorgängen,  nur  dass 
sie  den  Ort,  die  Zeit,  das  Maass  oder  die  Reihenfolge  nicht  in  dem- 
selben Typus  einhalten. 

2.  Die  passiven  Veränderungen  können  wir  theoretisch  in  zwei 
Gruppen  sondern: 

a)  Rückbildungsprocesse  und  Degenerationen,  die  ihren 
physiologischen  Typus  in  der  senilen  Rückbildung  haben; 

b)  die  Infiltrationsprocesse,  bei  denen  die  Gewebsbestandtheile 
nur  local  auseinandergedrängt  werden,  und  zwar  entweder  durch  eine 
von  aussen  her  in  den  Organismus  gelangte  Substanz,  oder  durch  einen 
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aus  einem  anderen  Theile  desselben  Organismus  staDioienden  Stoff.    Der 
Mangel  genügender  Kenntniss   hindert   uns  jedoch,   diese  Trennung  in 

iDegenerations-  und  Infillrationsprocesse  scharf  einzuhalten. 

Unter  oder  neben  allen  Geweben  des  thierischeii  Ki>rpers  nimmt 
nun  aber  eins  eine  ganz  gesonderte  Stelle  ein,  das  Blut;    erstens  da- 

^durch,  daas  seine  Zellen  während  des  Lebens  in  einem  vollständig  tiüs- 
ngen  Medium  sich  befinden,  und  zweitens  dadurch,  dass  es  durcli  alle 
Jane  und  Gewebe  in  bestandigem  Kreislaufe  sich  verbreitet^  mit  ihnen 

'  durch  Abgabe  und  Aufnahme  von  Stoffen  in  innige  Wechselwirkung 
tritt.  Die  ältere  Medicin  hat  das  Blut  seiner  flüssigen  Beschaflenheit 
regen  zu  den  Humores  <  Galle,  Schleim  etc.)  gerechnet.  Aber  bei  der 
jlhysiologischen  und  pathologischen  Betrachtung  muss  man  das  Blut  von 
den  übrigen  KörperflQssigkeiten  desshalb  trennen ,  weil  diese  lediglich 
Producte  lebender  Gewebe  sind,  selbst  aber  keine  Lebenserscheinungen 
mehr  zeigen,  wahrend  das  Blut  ein  zelleureiches  lebendes  Gewebe  mit 
flüssiger  Intercellularsubstanz  darstellt.  Ständen  wir  noch  auf  dem 
Standpunkt-e  der  Humoralpathologie  und  wollten,  wie  diese,  die  Grund- 
lage für  sämmtliche  Erkrankungen  der  Übrigen  Gewebe  im  Blutgewebe 
suchen,  so  müssten  wir  natürlich  die  genaueste  Besprechung  der  Patho- 
logie des  Blutes  der  ganzen  übrigen  Pathologie  vorausscbicken.  Aber 
die  Physiologie  hat  uns  annehmen  gelehrt,  dass  das  Blut  nicht  in  sich 
selbst  die  Grundlagen  seiner  Bildung  fcragt,  sondern  dass  es  in  den 
sogenannten  blutbildt'ßden  Organen,  zu  denen  wir  die  Milz,  die  Lymph- 
drüsen imd  das  Knochenmark  rechnen,  gebildet  werde;  wnr  haben  vor- 
läufig keinen  einzigen  Beweis  dafür,  dass  es  primäre  Blutdyskrasien 
glebt,  sondern  müssen  im  Gegentheil  ilie  w^ichtigsten  Veränderungen  des 
lut€8  auf  Erkrankungen  der  blutbildenden  Organe  zurückführen.  So 
werden  wii'  denn  auch  die  Pathologie  des  Blutes  selbst  in  unseren  Aus- 
einandersetzungen nur  gelegentlich  zu  berühren  haben,  wir  w^erden  die 
Pathologie  der  Gewebe  auch  verstehen  können,  ohne  auf  die  Pathologie 
der  Blutmischung  einzugehen.  Dagegen  können  wn*  das  Leben  der 
Gewebe  in  seinem  physiologischen  Zustande  wie  in  seinen  pathologischen 
Veränderungen  nicht  autfassen,  ohne  ihr  VerhUltniss  zu  ihrer  ernährenden 
Flüssigkeit,  von  deren  beständiger  Circulation  ihre  Existenz  abhängt, 
zu  berücksichtigen*  Die  Besprechung  der  localen  Störungen  des 
Kreislaufes  muss  daher  der  Besprechung  der  Veränderungen  der  Qe- 
webe  vorausgeben,  und  bei  diesen  Circulatioosstörungen  werden  wir 
Veränderungen  kennen  lernen,  die  auch  für  die  zu  besprechenden  activen 
Gewebsmetamorphosen  von  grosser,  wenn  auch  vorläufig  noch  nicht 
genügend  bestimmbarer  Bedeutung  sind, 

Wüs  in   diesem  Abschnitte   über   die    SondersteOuiig  des   Blutea   gesagt  ist, 

gilt   theilweise    auch    für    die    Lymphe;    und    für    das    Verständniss    der   Gewebe* 

i  metamorp hosen   würde  ea  sicherlich   sehr   dienlich   sein ,   wenn  wir  ihr  auch  einen 

^Abecbnitt  für  die  localen  Störungen  der  Lymphcirculation  vomusschicken  könnten; 

—  dcKih   liegen    filr    eine    solche    Besprechung    noch    zu    wenig    positive    Kennt- 

nime  vor.  — 

Es  pei  hier  BchlieBslich  (ini  AEschluss  an  da,s  p.  6  Gesagte)  betont»  dass 
gerade  in  der  allgemeinen  Pathologie  das  Lückenhafte  unserer  Kenntnieae  und 
Aendigkeit,  mit  Hy]J0the9en  und  Theorien  das  Thatsächliche  zu  verknüpfen, 
^  hervortritt,  da  sie  eben  die  ans  den  einzelnen  Specialbeobachtungen  sich 
'"KjtiMniJeu  Reüult-ate  miteinander  zu  verbinden,  unter  allgemeine  ireüicht^pönkte 
in  bringen  hat ;  femer  dass  wir  in  der  allgemeinen  Pathologie  oft  Veränderungen 
in  weit  HUBeinanderstehenden  Kapiteln  besprechen  müssen,  die  man  in  Krankheiten 
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und  bei  der  Untersuchung  krankhafter  Organe  gewohnlich  dicht  bei  einander,  ja 
kaum  unterscheidbar  durcheinander  gemischt  findet.  Jedes  erkrankte  Organ,  jedes 
noch  so  characteristische  Krankhei^bild  zeigt  Circulationsstönmgen ,  suctive  und 
passive  Gewebsveränderungen  durcheinander  in  verschiedenem  Verhältnisse  gemischt; 
wir  haben  in  der  allgem.  Pathologie  die  Aufgabe,  diese  ihrem  eigentlichen  Wesen 
nach  ^anz  verschiedenen  Vorgänge  gesondert  zu  studiren,  ihrer  eigenen  Natur 
sowie  ihrer  gegenseitigen  Bedeutung  nach,  damit  wir  im  Stande  sind  an  den  wohl 
characterisirten  aber  componirten  Bildern  der  speciellen  Pathologie  Ursache  und 
Wirkung,  primäre  und  secundäre  Veränderungen  zu  unterscheiden. 


I.  Theil 


Allgemeine  pathologisclie  Anatomie  und  Pathogenese. 


Erster  Absclmitt. 


Locale  CirculationsstQrungen, 


Begriffe  Anämie  und  Hyperämie,  Sdiätzuag  derselben.    Verändeimng  der  Blut- 
vertheilutig  durch  den  Leichenzustand. 

Der  Blut^ehalt  in  den  einzelnen  TheiJen  des  Körpers  ist  abhängig 
einerseits  von  der  Grösse  der  Blutznfiikr  durch  die  Arterien,  andererseits 
von  der  Grösse  des  Abflusses  durch  die  Venen.  Da  beide  Processe 
durch  maunichfache  veränderliche  Factoreo  beeinflusst  werden,  mus8  auch 
die  Blutmenge,  welche  in  dem  Capillarsystem  eines  Körpertheils  vor- 
handen ist»  innerhalb  weiter  Grenzen  variiren.  Wir  sehen  schon  unter 
physiologischen  und  in  noch  ausgeprägterer  Weise  unter  pathologischen 
Verhältnissen  die  Blufcmenge  bald  über  den  durchschnittlichen  Werth 
steigen,  bald  unter  denselben  herabsinken.  Diese  beiden  entgegen- 
gesetzten Zustände  bezeichnet  man  mit  den  Ausdrücken  Hyperämie 
und  Anämie'*'). 

Jedoch  lassen  sich  keine  scharfen  Grenzen  festsetzen  zwischen  dem 
normalen  Blutgehalte  eines  Körpertheils,  dem  verminderten  —  anämischen 
—  und  dem  vermehrten  —  hyperämischen,  sondern  es  giebt  hier  die 
allmäUgsten  üebergänge;  ja  selbst  in  ihren  ausgesprochenen  Stadien 
lassen  sich  diese  drei  Zustände  nicht  etwa  durch  ein  bestimmtes  Zahlen- 
verhältniss  zwischen  der  Blutmenge  und  der  Masse  des  übrigen  Gewebes 
ausdrucken.  Der  einfache  Vergleich  einer  Anzahl  lebender  Individuen 
lässt  schon  ahnen,  innerhalb  wie  weiter  Grenzen  der  normale  Biutgehalt 
der  Organe  schwankt»  und  bestimmt  man  bei  gesunden  Kaninchen  die 
Oc^Bammtmenge  des  Blutes  im  Verhältnisse  zum  Körpergewichte,  so  er- 
*  "''  man  individueUe  Schwankungen  von  1 :  13*5  (7.4**/o  Blut)  bis  1  :  30 

I» ),  Selhstverständhch  wird  bei  einem  Thiere  mit  normaler  Weise 
7.4 ",t>  Blut  die  Grenze,  wo  etwa  der  pathologische  Zustand  des  Blut- 
■^Ites  eines  Körpertheils  anfängt,  ganz  anders  hegen,  als  bei  einem 
j  mit  3,3 "jo   normalem  Blutgehalt» 


h'  und  61C&P  mit  ttlfjia  Blut. 

eclseü,  Ldirbtioli  tkt  all^etnf^iti^n  Pathologie.    3.  Aufl. 
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Als  Maassstab  für  die  Schätzung  des  Blutgehalts  der 
Körpertheile  gilt  uns  wesentlich  die  Färbung  derselben.  Dieselbe 
setzt  sich  zusammen  aus  der  dem  Gewebe  selbst  zukommenden  und  der 
Blutfarbe,  die  natürlich  unter  gleichen  Verhältnissen  um  so  mehr  zur 
Geltung  kommen  wird,  je  grösser  die  Blutmenge  ist.  Im  Allgemeinen 
nennen  wir  einen  Theil  dann  anämisch,  wenn  die  Farbe  des  Gewebes 
so  überwiegt,  dass  sich  kaum  das  Blutroth  mit  ihr  mischt :  der  Ausdruck 
•blass*,  den  man  gewöhnlich  mit  anämisch  gleichlautend  braucht,  stimmt 
insofern  nicht  recht,  als  die  Farbe  des  blutleeren  Gewebes  nicht  immer 
eine  blasse  ist,  die  der  Haut  ist  oft  eine  intensiv  braune  oder  schwarze, 
die  der  Lunge  kann  eine  tief  blauschwarze,  ja  selbst  eine  ziegelroihe 
sein,  wenn  der  BetreflFende  Gelegenheit  hatte,  reichlichen  Eisenoxydstaub 
einzuathmen.  Es  giebt  aber  auch  namentlich  ein  Gewebe,  auf  dessen 
Färbung  der  Blutgehalt  ohne  Einfluss  ist,  die  weisse  Substanz  der  mark- 
haltigen  Nerven,  der  peripheren  wie  in  den  Centralorganen;  das  stark 
Licht  reflectirende  Xervenmark  lässt  die  Blutfarbe  nicht  durchschimmern, 
und  wir  können  deshalb  an  der  weissen  Substanz  des  Gehirns,  wenigstens 
mit  blossem  Auge,  bei  der  Section  den  Blutgehalt  nur  danach  schätzen, 
ob  aus  den  im  Schnitte  getroffenen  Gefassen  reichliche  oder  spärliche 
Bluttröpfchen  hervortreten,  während  der  Blutgehalt  der  grauen  Rinde 
und  der  grossen  Ganglien  sich  durch  ihre  Färbung  kundgiebt. 

Ueberhaupt  aber  haben  wir  besonders  zu  beachten,  dass  die  Be- 
sichtigung der  Leichenorgane  nur  einen  sehr  beschränkten 
Rückschluss  auf  die  im  Leben  vorhanden  gewesene  Blutver- 
theilung  zulässt,  da  verschiedene  sehr  bald  nach  dem  Erlöschen  des 
Lebens  und  noch  lange  vor  Beginn  eigentlicher  Fäulniss  eintretende 
Veränderungen  das  Bild  vollständig  umgestalten.  Bei  Individuen,  die 
kurz  vor  dem  Tode  die  lebhaftesten  diffus  verbreiteten  oder  gesprenkelten, 
durch  starke  Injection  der  Blutgefässe  bedingten  Röthungen  der  Haut  — 
durch  Verbrennung,  Insectenstiche  erzeugte  oder  Scharlachflecken  et<*.  — 
zeigten,  suchen  wir  an  der  Leiche  meist  vergebens  sie  wieder  aufzu- 
finden —  während  wir  umgekehrt  an  der  Leiche  sehr  auffallige  Blut- 
flecken finden,  wo  im  Leben  keine  vorhanden  waren.  Diese  Differenz 
der  Blutvertheilung  in  den  Leichenorganen  gegenüber  der 
des  lebenden  Körpers  wird  hau]»tsächlich  durch  drei  bald 
nach  dem  Tode  eintretende  Veränderungen  verursacht: 

1.  Die  Todtenstarre  (rigor  mortis),  eines  der  wichtigsten  Zeichen 
des  eingetretenen  Todes,  besteht  in  Verkürzung.  Verdickung  und  Hart- 
werden der  Muskeln,  so  dass  dem  Versuche,  die  einzelnen  Glieder  der 
Leiche  in  ihren  Gelenken  zu  bewegen,  dadurch  ein  erheblicher  Wider- 
stand entgegengesetzt  wird.  Sie  tritt  meistens  J^ — 2M  Stunden  nach 
dem  Tode  ein  und  kann  1  —  4.  selbst  bis  1>  Tage  andauern.  Unter 
Umständen  entwickelt  sie  sich  schon  wenige  Stunden  nach  dem  Tode: 
namentlich  bei  warmer  Aussentem})eratur.  und  hei  Menschen  und  Thieren, 
die  unter  anhaltendster  Anspannung  aller  Muskeln  den  Tod  erleiden, 
kann  sie  schon  innerhalb  der  ei-sten  Stunde  eintreten .  vielleicht  sogar 
unmittelbar  mit  dem  Tode.  Die  Starre  heirinnt  an  den  Kiefer-  und 
Nackenmuskeln  und  schreitet  von  hier  aus  in  der  Hichtuntr  von  oben 
nach  unten  erst  auf  die  oberen,  dann  auf  «lie  unteren  Extremitäten 
fort.     In  derselben  Reihenfolge  geschieht  auch  die  Lösung  der  Starre. 

Ueber   das   Auftreten   der  Todtenstarre   an   den    glatten  Muskeln 


Blutgelialt  der  Organe. 
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feilen  noch  genauere  Untersuchungen;  da  über  das  Flasniii  mit  seinem 
Myosingehalt  in  den  glatten  Muskelfasern  im  Wesenthchen  dasselbe 
ist  wie  in  den  quergestreiften,  so  ist  ihr  Auftreten  auch  an  diesen 
nicht  zu  bezweifeln.  Ausserdem  aber  tritt  höchst  wahrscheinlich  noch 
nach  dem  Erlöschen  der  Herzthätigkeit  eine  vitale  Contraction  der 
glatten  Muskelfasern  der  Art^rienwände  ein,  die  ebenso  wie  jene  zur 
Verengerung  des  Lumens,  zum  Ausströmen  des  Blutes  aus  den  Arterien 
m  die  Venen  führt.  Welches  von  beiden  Momenten  die  Hauptrolle 
^ielt,  lässt  sich  noch  bestreiten,  jedenfalls  aber  finden  wir  die  mittleren 
und  kleinereu  Arterien  nach  dem  Tode  selir  eng  mid  den  ganzen  arte- 
riellen Theil  des  Gefösssystems  fast  blutleer;  —  der  Hauptgrund,  wes- 
halb man  bis  in's  17,  Jahrhundert  —  bis  zum  sicheren  Nachweis  des 
Blutkreislaufs  durch  Han^etj  (1528)  —  annahm,  dass  auch  im  Leben  die 
,Arterien'^  *)  einen  luftartigen  Stoff,  mindestens  neben  dem  Blute,  ent- 
halten. Die  Folge  jener  Veriinderungen  der  Arterien  wände  muss  nun 
also  sein,  dass  die  Venen  in  der  Leiche  in  viel  höherem  Maasse  mit 
Blut  gefüllt  sind  als  im  Leben. 

2,  Aber  auch  innerhalb  des  yenösen  Gebietes  selbst  zeigt 
die  Blutvertheilung  an  der  Leiche  nicht  solche  Gleichmüssigkeit 
wie  im  Leben,  sondern  sie  wird  in  ihr  sehr  wesentlich  durch  den 
Einfluss  der  Schwere  niodificirt  Dass  ein  solcher  Einfluss  schon 
während  des  Lehens  sich  bemerkbar  machen  kann,  können  ^vir  sehr 
häufig  und  leicht  beobachten.  Hält  man  den  einen  Arm  ein  paar  Secunden 
steif  in  die  Höhe,  während  man  den  anderen  ebenfalls  steif  herabstreckt, 
80  empfindet  man  einen  erhel>li€hen  Temperaturunterschied  in  den  beiden 
Händen,  und  die  hochgehaltene  kältere,  aus  der  der  Blutriickfiuss  durch 
die  Schwert*  begünstigt  wurde ,  erscheint  blass ,  die  andere  umgekehrt 
blauroth.  Bei  schneUem  Aufrichten  aus  liegender  Stellung  tritt  unter 
dem  Einfluss  der  Schwerkraft  eine  relative  Anämie  des  Gehirns  auf, 
welche  sich  gelegentlich  selbst  dem  Gesunden  durch  ein  Gefühl  von 
Schwindel  bemerkbar  macht;  bei  geschwächten  Personen,  z.  B.  ßecon- 
vale^centen,  die  überhaupt  wenig  Blut  haben  und  bei  denen  die  Herz- 
thätigkeit herabgesetzt  ist,  entsteht  durch  diese  Hirnanämie  oft  völlige 
Bewusfitlosigkeit  (Ohnmacht),  welche  erst  durch  Rückkehr  zur  horizon- 
talen Lage  zum  Schwinden  gebracht  wird.  In  ganz  besonders  ungünstiger 
Lage  der  Schwere  gegenüber  befinden  sich  die  Venen  der  unteren  Ex- 
tremitäten, und  wenn  nicht  die  abwechselnde  Thutigkeit  der  Muskeln 
den  venösen  Blutstrom  unterstützt,  so  entstehen  hier  leicht  Stauungen 
des  Blutes  in  den  Venen,  Erweiterungen  derselben  (die  sogenannten 
.Krampfadern*). 

In  der  Leiche  aber,  wo  weder  Herzstoss  noch  Moskelthätigkeit 
wirksam  sind,  kann  die  Schwere  vollständig  ihren  Einfluss  geltend 
machen,  und  das  Blut  muss  sich  daher,  so  lange  es  noch  flüssig  ist, 
in  die  am  meisten  abschüssig  gelegenen  Venen  senken.  So  finden  wir 
denn  bei  der  äusserlichen  Besichtigung  der  Leichen  stets  fleckige,  theils 
mehr  gestreifte,  theils  rundliche  und  diffus  ausgebreitete,  bläuhch-rothe 
Färbungen:  sie  treten  etwa  von  der  sechsten,  aber  auch  schon  von  der 
dritt^en  Stunde  nach  dem  Tode  an  auf,  und  zwar  meistens  —  da  eben 
Leiciie  gewöhnlich  auf  dem  Rücken  liegt  —  am  Rücken  (in  diffuser 


*)  Von  Ä-^j^  Luft  und  tTjpelv  enthalten. 
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Verbreitung),  an  den  Seitentheilen  des  Rumpfes  (in  mehr  fleckig-streifiger 
Form),  an  der  Hinterfläche  der  Extremitäten,  den  hinteren  und  seitlichen 
Partien  des  Nackens  und  Gesichtes.  Man  bezeichnet  diese  auf  „Hypo- 
stase** *)  des  Blutes  beruhenden  Färbungen  der  Haut  alsTodtenflecke 
oder  Li  vor  es  (wegen  ihrer  bläulichen  Farbe);  nicht  immer  zeigen  sie 
sich  an  den  erwähnten  Stellen,  sondern  wenn  die  Leiche  auf  dem  Bauche 
lag,  werden  sie  gerade  die  entgegengesetzte  Vertheilung  zeigen,  und  ihre 
Anordnung  kann  daher  einen  gerichtlich  zuweilen  wichtigen  Fingerzeig 
geben  darüber,  welche  Lage  die  Leiche  in  den  nächsten  Stunden  nach 
dem  Tode  gehabt  hat.  Selbstverständlich  kann  eine  Senkung  des  Blutes 
nicht  mehr  statthaben,  sobald  es  fest  geronnen  ist,  und  es  wird  umge- 
kehrt die  Ausdehnung  der  Leichenflecke  dann  eine  besonders  starke 
sein,  wenn  das  Blut  in  der  Leiche  nur  mangelhaft  gerann,  also  vor 
Allem  beim  Erstickungstode,  da  bekanntlich  Eohlensäureanhäufung  im 
Blute  die  Gerinnung  hindert. 

Uebrigens  macht  sich  die  Blutsenkung  nicht  nur  in  der  Haut, 
sondern  auch  besonders  in  den  inneren  Organen  geltend,  und  die  Be- 
rücksichtigung dieser  inneren  Hypostasen  darf  bei  der  Deutung  des 
Leichenbefundes  nicht  vernachlässigt  werden.  Blutanhäufungen  in  den 
Gefässen  derjenigen  Theile  der  inneren  Organe,  die  die  abschüssigsten 
Partien  derselben  bilden,  sind  immer  von  vornherein  nicht  für  patho- 
logische, im  Leben  vorhanden  gewesene,  sondern  für  cadaveröse  Hypo- 
stasen zu  halten.  An  jedem  Gehirne  der  auf  dem  Rücken  gelagerten 
Leichen  sehen  wir  dadurch  die  Venen  der  Pia  über  den  hinteren  Gross- 
himlappen  viel  blutreicher  als  über  den  vorderen,  oft  erstere  strotzend 
gefüllt,  letztere  ganz  blass;  stets  sind  die  hinteren  Lungenpartien  viel 
blutreicher,  und  von  den  Darmschlingen  zeigen  stets  einzelne  sehr  starke 
Injection  der  feineren  und  gröberen  Venen.  Das  Blut  in  allen  diesen 
hypostatischen  Partien  liegt,  was  wohl  zu  beachten  ist,  nur  innerhalb 
der  Gefässe,  man  findet  auf  Einschnitten  kein  frei  in  die  Gewebe  er- 
gossenes Blut. 

Die  Farbe  der  Leichenflecke  ist  in  einzelnen  Fällen  nicht  die  ge- 
wöhnliche kupfer-  oder  bläulich-rothe,  sondern  eine  hellrothe,  nament- 
lich bei  Leichen,  die  gefroren  waren  und  wieder  aufgethaut  sind.  Ein 
schön  carmoisinrother  Farbenton  der  Leichenflecke  ist  für  die  an 
Kohlenoxydvergiffcung  Gestorbenen  ganz  besonders  characteristisch,  findet 
sich  in  ähnlicher  Weise  nur  noch  zuweilen  bei  Blausäurevergiftung. 

Selbstverständlich  muss  die  Hypostase  relative  Anämie  der  übrigen 
Theile  des  Organes  zur  Folge  haben. 

3.  Gelingt  es  schon  am  lebenden  Körper  leicht,  durch  einfachen 
Druck  einen  Theil  blutleer  zu  machen,  so  wird  ein  solcher  Einfluss, 
wenn  vorhanden,  an  der  Leiche,  so  lange  das  Blut  noch  nicht  geronnen 
ist,  noch  viel  eher  wirksam  sein.  Abgesehen  von  zufälligen  äusseren 
Gegenständen,  die  auf  die  Leiche  einen  Druck  ausübten  (z.  B.  die 
Unterlage,  daher  die  mittlere  Wölbung  des  Rückens  und  der  Gesäss- 
backen  meist  frei  von  Todtenflecken  und  blass),  kommt  die  mit  der 
Todtenstarre  verbundene  Verkürzung  der  Muskeln  hier  in  Betracht,  in 
Folge  deren  wir  namentlich  an  der  Oberfläche  der  Leber  gewöhnlich 
blasse  Stellen  sehen,  welche  Eindrücken  der  Rippen  und  des  Processus 


*)  6«6  —  oTÄot^  Senkung. 
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formis  entsprechen.  Ferner  haben  wir  zu  berücksichtigen,  dasa  im 
Leben  ein  gewisses  Oleichgewichtsverhältniss  bestehen  musn  zwischen 
der  Spannung  der  Gewebstheile  und  dem  Blutdrücke  in  den  CapiMaren, 

.während  mit   dem  Aufhören   des   letzteren   von  vornherein  übermässig 
jiannte   Gewebe    (z,  B.  die    stark    mit   Fett   erfüllten  Zellen    in  den 

rperipheren  Tb  eilen  der  Leberacini)»  oder  solche,  in  denen  eine  cadave- 

rröse  Quellimg  oder  Oasentwickelung  statthat,  das  Blut,  so  lange  es  noch 
flüssig  ist,  aus  den  anliegenden  Oefässen  austreiben  werden. 

Zu  den  eben  besprochenen  drei  Momenten:  Muskekontraction  der 
Arterien,  Hypostase  und  Druck,  welche  eine  factische  Veränderung  der 
31utvertheilüng  in  den  Organen  nach  dem  Tode  verursachen,  sei  hier 

P«chliesslich  noch  ein  anderes  Moment  erwähnt,  welches  den  Schein 
hervorruft,  als  sei  das  betreffende  Gewebe  Tveniger  blutreich  als  im  Leben, 
der  umstand  nämlich,  dass  die  meisten  Gewebe  bald  nach  dem 
Tode  sich  trüben  und  daher  die  Blutfarbe  mehr  verdecken* — 

üeber  da«  Wesen  der  Todten starre  gehen  die  AnaicMen  noch  auseinander. 
P'ährend  einige  Autoren  noch  an  der  von  Kühne  (Untersuchungen  Über  das  Proto- 
aa  und   die   Contractilität ,    Leipzig  18ü4)  aufgestellten  Anschauung,    wonach 
lie  Todtenstiure  auf  der  Gerinnung  des  Mjosin  in  den  abgeatorbeoen  Muskeln  be- 
ruhen sollte«    festhalten,   neigt   sich   in  neuerer  Zeit  die  Mehrzahl  der  Auffassung 
EU,    daas   die  Starre   eine   mit  der   vitalen  Contraction  identische,  nur   langsamer 
rorübergehende  Contraction    des  Muskels  sei.    Begründet   wird    diese   Auffassung 
i^mentlich  durch  die  vielfach  conatatirte  lliat^ache,    da^B   der  Eintritt  der  Starre 
lurch  das  Nervensystem   beeinflusat  wird.     Muskeln^   deren  Nerven  durchschnitten 
Eid»  erstarren  später,  als  die  mit  dem  Nervensystem  zusammenhangenden:  —  durch 
«*fe  Narkose  wird  die  Starre   ver2Ögert.    Näheres   darüber  s,  in   der  Abhandlung 
Dn  Bierfreund,   Pfiöger*^  Archiv ,    Bd.  XLIIl.    p,  195,  —  Die  Angaben    über   sehr 
cbnell,  ja  unter  Umständen  gleich  mit  dem  Tode  eintretende  Leichenstarre  stützen 
dch  auf  Beobachtungen  sowohl  an  xu  Tode  ietaniairten  Kaninchen  und  gehetztem 
p^ild,  wie  an  Menschen,  die,  auf  dem  Schlachtfelde  gestorben,  in  derselben  krampf- 
Haltung   der  Glieder  erstarrt   gefunden  wurden,    die   sie   im  Momente  de« 
Todes  gehabt  haben  muesten.     Näheres  darüber  bei  Rossbach,  Virchow  a  Archiv  1870 
51,  und  Falk,  Deutsche  nnlitilrärztliche  Zeitschrift  1873.     Ueher   den  Einfluss 
er  Todtenstarre  des  Herzens  auf  die  Blutvertheilung  im  Köqjer  sind  neuere  Unter- 
DChongen  von  Strm.^mmm  (Vierteljahrsschrift  für  ger.  Metlicin  und  öffentl.  SanitiUs- 
sen  LI.  H.  2  «S,  3QU)  ausgeführt  worden.    Das  Herz  erstarrt  früher  als  die  übrige 
inakulatiir ,   bereits  nach  einer  Stunde,   und  die  Starre  führt  bei  gesundem  Herz- 
iiQfikel  ÄU  fast  völliger  Entleerung  des  linken  ond  theilweiser  des  rechten  Ventrikels» 
Der  fettig  degenerirte  Herzmuskel  erstarrt  aber  nicht,  und  es  kann  also  das  fettig 
entartete  Her«  auch   in   der  Leiche   eine  Füllung    beider  Ventrikel  darbieten.     Bei 
der  Entleerung  des   linken  Ventrikels   durch   Starre   tritt  ein  Theil  des  Blutes  in 
den  linken  Vorhof,    die   gröaste  Menge  fliesst   aber  in   die  Aorta   und   aus  dieser 
i  weiter  in  periphere  GefSsse.     Es  gestattet  also  der  Herzbefund  bei  der  Section  in 
*er  Regel  keinen  Rückschluss  auf  den  Zustand,  wie  er  im  Moment  des  Todes  be- 
'  ftanden  hat,  namentlich  iat  aus  der  Menge  des  im  Herzen  vorhandenen  Blutes  ein 
Urtheil  über  die  Todesursucbe  nicht  zu  gewinnen. 


Anämie. 

Druckanämie  —  arterielle  ^Ischämie"  —  cdUaterale  und  paralytiflche  Anämie. 

Blutleere   oder   Blutmangel    der   einzelnen  Organe   wird  zunächst 
Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Anämie  oder  nchtiger  Oligämie*) 


*)  Von  oX'!*fo«;  wenig  und  aijjia  Blut. 
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sein,  welche  Folge  mangelhafter  Blutbildung  oder  grosser  Blutverluste 
ist  und  deren  Besprechung  in  das  Capitel  von  der  speciellen  Pathologie 
des  Blutes  gehört. 

In  localer  Beschränkung  ist  die  Anämie  hauptsächlich  Folge  einer 
jeden  Behinderung  des  Bluteintrittes  in  das  betroffene  Organ,  und 
wird  also  entstehen,  wenn  entweder  ein  gleichmässiger  Druck  auf  das 
gesammte  Gefässgebiet  des  betroffenen  Körpertheils  einwirkt,  oder 
wenn  das  Lumen  der  den  Theil  versorgenden  Arterie  verengt,  resp. 
verschlossen  wird. 

1.  Der  Druck  auf  das  gesammte  Gefässgebiet  kann  ent- 
weder das  Organ  von  aussen  treffen,  z.  B.  durch  Kleidungsstücke, 
Bandagen,  Flüssigkeitsansammlungen,  Vergrösserungen  anliegender  Or- 
gane, Geschwulstentwickelung  in  der  Nachbarschaft  etc.  bewirkt  werden, 
oder  kann  davon  herrühren,  dass  Gewebspartien  des  Organs  selbst, 
seine  Hohlräume  oder  die  Zellen,  mit  einer  den  Blutdruck  übertreffen- 
den Kraft  durch  Luft,  Flüssigkeit,  festere  Bestandtheile,  Fett  etc.  aus- 
gefüllt werden  und  ihre  eigenen  Capillaren  daher  comprimiren;  —  es 
wird  natürlich  jeder  Druck  um  so  wirksamer  in  dieser  Beziehung  sein, 
je  weniger  das  Organ  seiner  Lage  nach  ausweichen  oder  seinen  äusseren 
Umfang  vermehren  kann. 

2.  Die  durch  Verengerung  der  zuführenden  Arterien  bewirkte 
Anämie  bezeichnet  man  auch  speciell  als  Ischämie*);  sie  wird  erstens 
Folge  dauernder  anatomisch  nachweisbarer  Veränderungen  sein  können, 
die  entweder  von  aussen  her  das  Gefäss  comprimiren  oder  den  Innen- 
raum durch  Verdickung  der  Wandung,  durch  Auflagerung  von  Gerinnseln 
auf  ihre  Innenfläche  resp.  durch  Einkeilung  fester  Körper  (Embolie) 
verschliessen ;  zweitens  kann  es  sich  um  eine  krampfhafte,  und  dann 
nur  vorübergehende,  Zusammenziehung  der  in  der  Gefässwand  vor- 
handenen glatten  Muskelfasern  handeln,  mag  dieselbe  nun  durch  einen 
direct  die  Muskelfasern  erregenden  Reiz,  wie  z.  B.  bei  Kälteeinwirkung, 
oder  durch  Reizung  der  vasomotorischen  Nervenfasern  angeregt  werden. 
Ein  solcher  vasomotorischer  Gefässki-ampf  ist  es,  der  den  Fieberfrost, 
das  Erbleichen  in  Folge  psychischer  Eindrücke ,  sowie  das  sogenannte 
„habituelle  Absterben"  einzelner  Gliedmassen,  die  „locale  Asphyxie ** 
venu^sächt  und  auch  Ursache  der  Migräne  sein  kann. 

Jedoch  macht  selbst  dauernder  Verschluss  der  Arterie  meisten- 
theils  nur  vorübergehende,  ja  oft  sogar  überhaupt  keine  Anämie.  Es 
hat  dies  seinen  Grund  in  der  Thatsache,  dass  die  meisten  Arterien, 
bevor  sie  sich  in  ihre  Capillargebiete  auflösen,  durch  kleinere  oder 
grössere  Seitenäste  mit  benachbarten  Arterien  in  Verbindung  stehen, 
„anastomosiren'*  **),  und  nach  Verschluss  der  einen  Arterie  aus  der 
anderen  durch  die  Anastomose  Blut  in  das  Capillargebiet  der  verschlos- 
senen strömt.  Allerdings  sind  diese  Anastomosen  meist  zu  eng,  um 
gleich  von  vornherein  eine  ausreichende  Mitversorgung  des  zweiten 
Capillargebietes  zu  gestatten,  aber  sehr  bald  erweitern  sie  sich,  und  es 
stellt  sich  ein  ganz  genügender  „Collateralkreislauf",  wie  wir  dies 
Ueberströmen  des  Blutes  in  den  Verbreitungsbezirk  einer  anderen  Ar- 


*)  Ischämie  (analog  Ischurie)  =  Blutretention ,   von   ta/etv   anhalten   und 
atjia.    Der  Ausdruck  ist  von  Virchotv  eingeführt. 
**)  Von  iva  —  oxojioov  einmünden. 
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t^ne  nennen,  her.  Das  exquisiteste  Bild  einer  Anastomosenanlage 
bietet  der  Circulus  arteriosus  Willisii  an  der  Basis  cerebri,  der  das  Ge- 
ftlssgebiet  der  Carotis  int.  mit  dem  der  Vertebralis  in  Verbindung  setzt; 
tier  ist  normaler  Weise  die  prilexi  stiren  de  Weite  der  Anastomosen  eine 
so  grosse,  dass  sie  vollständig  im  Stande  sind,  bei  Verschluss  der  Carotis 
deren  cerebrale  Aeste  von  der  V^ertebralis  aus  sogleich  genügend  mit 
Blut  zu  versorgen  *  so  dass  Unterbindung  selbst  beider  Carotiden  bei 
Thieren  wie  bei  Menschen  nicht  notb  wendig  Anämie  der  betreffenden 
Gehimtlieile  zur  Folge  zu  haben  braucht. 

üeberhaupt  sind  es  gerade  nur  die  kleinen  Arterienäste,  und  diese 
Tviederum  nur  in  bestimmten  Organen .  deren  Verschluss  nothwendig 
dauernde  Anämie  herbeiführen  muss. 

Zwischen   dem    Hauptstamme   und  Fig.  1. 

seinen  capillaren  Verbreitungen 
tinden  sich  immer  noch  vielfache 
Anastomosen  zu  dem  Gefässgebiete 
eines  anderen  Hauptstammes,  da- 
gegen die  feinen  Arterieoliste  sind 
in  yielen  Organen  so  angeordnet, 
dass  sie  schon  längere  Zeit  vor  ihrer 
capillaren  Ausbreitung  der  Ana- 
stomosen mit  anderen  Arterien  ent- 
behren; solche  vollständig  für  sich 
isolirt^  Arterienäste  sind  die  pinsel- 
förmigen Endäste  der  llilzarterien, 
die  Arterien  der  Retina,  der  Central- 
ganglien  des  Gehirns,  der  Nieren. 

Der  Verschluss    der   anastomosen- 

freien  Arterien  wird  natürlich  unter 

allen    Umständen    erhebliche    und 

andauern  d  e    An  am  ie    verurs  a  cli  e  n : 

^(jhnhehn  hat  für  sie  den  Ausdruck 

•Endarterien*    in    die    W^issen- 

sehaft  eingeführt. 

Der  AusachluBB  eines  Hauptarte- 
rietistamroes  wird ,  namentheh  wenn  er 
sehr  allmäli^  erfolgt,  sehr  leicht  durch 
Herstellung  collateraler  Bahnen  ausge- 
glichen, so  lange  ch«3  Arterien  gesund 
änd  und  die  Herstellung  dea  Collateral- 
TOiriaafs  nicht  durch  Druckverbünde  etc. 
gehindert  wird;  eine  Znaammenstellung 
^▼on  ftaatomiflchen  Untersuchniigen  darüber  findet  täich  bei  Tiedemann,  Von  der  Yer- 
og  und  Schheasung  der  Pulsadern.  184^],  p.  246  fl'.  Boi  Verachlu&s  des  Anfanffii- 
l  der  Brostaorta  oder  bei  Verscliluas  der  Bauchaorta  kann  namentlich  durch  die 
fikening  der  Anastomoaen  zwischen  der  Epigastrica  auperior  und  inferior  die 
re  Körperhälfte  in  ganz  genügender  Weise  mit  Blut  versorgt  werden,  die  zum 
»Oclfen  verlaufenden  Arterien  können  dabei  unterstützend  wirken;  bei  Verschluss 
Anou^Tna  kann  die  recht^e  obere  Extremität  theÜs  von  der  Carotäs  aus,  die 
die  Thyreoidealcapillaren  leicht  von  der  linken  Carotis  aus  gespeist  wird, 
durch  die  Epigastrica  etc.  ihr  Blut  erhalten.  Bei  einem  Hunde  unterband 
H  im  Laufe  eines  Jalircs  allmälig^  in  Intervallen  von  mehreren  Wochen, 
Kopf-.  Vorder&rm-  und  Schenk elpulsadem,  desgl.  die  Speichen-»  Ellen- 
•5cDienbeinarterien;  nichtsilestoweniger  Messen  sich  von  der  Aorta  aus 
len  T heile  vollständig   injiciren.     Eine   gute  Anschauung  von  der  Er- 


Arteria  ffümoraliä  einea  i^rosseu  Hundes,  3  Monate 
nai^h  der  UnterbiEdinig  injidrl,  nat:Ii  Porta, 
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nährung  des  linieren  Abschnittes  einer  verscfalossenen  Arterie  durch  die  erweiterten 
collateraJen  Bahnen  giebt  die  vorstehende  Zeichnung  PoHa's  (Fig.  1).  —  Vergl. 
auch  die  neueren  Experimente  über  das  Zustandekommen  des  Collateralkreislau^ 
von  Nothnagel,  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin,  Bd.  XV.  1889. 

Auf  das  Vorkommen  und  die  Bedeutung  der  Endarterien  haben  wir  in 
dem  Gapitel  über  Embolie  noch  Gelegenheit  näher  einzugehen.  J,  Hunter  (Blut, 
Entzündung  und  Scbusswunden,  übersetzt  von  Braniss  1850,  p.  340)  meint,  .man 
kann  vielleicht  als  allgemeines  Gesetz  aufstellen,  dass  wenn  die  Arterien  auf  ihrem 
Bestimmungsort  angekommen  sind,  wo  sie  ihre  eigenthümlichen  Aufgaben  zu  er- 
füllen haben,  sie  nicht  mehr  anastomosiren ,  und  dass  anastomosenfreie  Arterien 
besonders  da  vorkommen,  wo  man  eine  rasche  Circulation  als  noth wendig  voraus- 
setzen kami*. 

Dass  auch  die  Capillaren  selbst  in  Folge  von  electrischen  und  chemischen 
Reizen  sich  contrahiren  kennen,  ist  (wenigstens  für  niedere  Wirbelthiere)  durch 
die  Untersuchungen  von  Stricker ,  Severini,  Roy  und  Broten  nachgewiesen,  jedoch 
ist  es  zweifelhaft,  ob  dieser  Contractilii&t  für  die  Genese  einer  pathologischen 
Anämie  eine  Bedeutung  beizumessen  ist.  (Näheres  darüber  s.  in  StrickePs  Vor- 
lesungen über  allg.  u.  exp.  Pathologie.  Wien  1883,  p.  307  ff.  und  v.  RecJdings- 
hausen'a  Allgem.  Pathologie  d.  Kreislaufs  und  der  Ernährung.  Deutsche  Chirurgier 
Lieferung  2  und  3,  Stuttgart  1883,  Cap.  I.) 

Neben  den  genannten  beiden  Hauptformen  haben  wir  nun  noch 
zwei  Formen  der  Anämie  zu  nennen: 

3.  Die  collaterale  Anämie.  Sie  entsteht  dann,  wenn  zu  einem 
ausgedehnten  Qefässgebiete  des  Körpers  oder  zu  einem  Theile  des  Ge- 
bietes einer  grösseren  Arterie  ein  so  erheblich  vermehrter  Blutzufluss 
(Hyperämie)  stattfindet,  dass  dadurch  dem  übrigen  Theile  des  Körpers 
resp.  des  Gebietes  der  betreffenden  Arterie  eine  erhebliche  Blutmenge 
entzogen  werden  muss.  In  exquisitester  Weise  sehen  wir  eine  solche 
collaterale  Anämie  im  Gehirn  auftreten  bei  Thieren,  denen  wir  den 
Splanchnicus  durchschneiden  imd  dadurch  sehr  erhebliche  vasomotorische 
Erweiterung  der  Gefässgebiete  des  Unterleibes  machen,  beim  Menschen 
in  Folge  von  plötzlicher  Entlastung  der  Bauchhöhle  (s.  bei  Hyperämie). 

4.  Die  paralytische*)  Anämie.  Sie  ergiebt  sich  aus  dem  phy- 
siologischen Erfahrungssatze,  dass  jedes  Organ  und  jeder  Körpertheil  im 
Stadium  seiner  Thätigkeit  reichlicher  vom  Blut  durchströmt  wird  als 
im  Stadium  der  Ruhe;  ein  Gesetz,  das  J,  Bänke**)  bei  directer  Be- 
stimmung des  Blutgehaltes  in  folgenden  Zahlen  ausgedrückt  fand:  der 
Bewegungsapparat  tetanisirter  Kaninchen  enthält  (während  der  Muskel- 
thätigkeit)  im  Mittel  ca.  29.4 ^/o  der  Gesammtblutmenge  mehr  als  der 
Bewegungsapparat  geruhter  Kaninchen,  der  Blutgehalt  des  Bewegungs- 
apparates erhöht  sich  während  der  Thätigkeit  von  36.6 ®/o  auf  66.0  ®/o 
der  Gesammtblutmenge  des  Körpers,  also  um  80  ^/o.  Ebenso  zeigt  sich 
das  Gehirn  schon  für  das  blosse  Auge  bei  schlafenden  (chloroformirten) 
Thieren,  denen  man  ein  Glasfenster  in  das  Schädeldach  eingesetzt  hat, 
stark  anämisch,  während  es  sich  mit  dem  Erwachen  röthet  und  an- 
schwillt, und  ebenso  zeigen  gelähmte,  „paralytische''  Extremitäten  an- 
ämische Beschafienheit. 

Das  anämische  Organ  ist  natürlich  ceteris  paribus  kleiner,  weniger 
saftreich  als  das  normale,  lässt  aus  der  Schnittfläche  weniger  Blut 
hervortreten;  im  Leben  zeigt  es  geringere  Temperatur,  kleinere  Puls- 
welle, verminderte  Functionsfahigkeit.    Ist  die  Anämie  eine  hochgradige. 


*)  Von  KapAXüot?  Lähmung. 

**)  Johannes  Rauke,  Die   Blutvertheilung  und   der  Thätigkeit swechsel   der 
Organe.    Leipzig  1871. 


Hyperämie.  25 

SO  leidet  es  in  seiner  Ernährung,  sein  Gewebe  entartet  oder  stirbt  selbst 
YoUstandig  ab  (cf.  die  Abschnitte  über  Atrophie  und  Nekrose). 

Das  älteste  Experiment,  das  die  directe  Aufhebung  der  Function  in  Folge  von 
Anämie  nachweist,  ist  wohl  der  Versuch  Stenson's  (1667  am  Fische  ausgeführt), 
dass  nämlich  Unterbindung  der  Bauchaorta  unterhalb  der  Abgangsstelle  der  Nie- 
renarterien sogleich  Yollst£idige  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  setzt  —  und 
zwar,  wie  neuere  Prüfungen  dieses  Versuches  ergeben  haben,  nicht  in  Folge 
directer  Lähmung  der  Extremitäten,  sondern  in  Folge  Anämie  der  unteren  von 
den  Lmnbalartenen  versorgten  Theile  des  Rückenmarks  (cf.  die  Dissert.  v.  Weil, 
Der  Stenson'sche  Versuch,  Strassburg  1873). 


§.  3. 
Hyperämie. 

Aussehen   und  Unterscheidung  von   cadaveröser  Imbibition.     Arterielle  Hyperämie 
(active,  Congestion,  Fluxion)  und  venöse  (passive,  Stauung,  Anschoppung).  Ausgänge. 

Die  Hyperämie  eines  Organes  besteht  in  übermässiger  BlutanfQl- 
lung  seiner  Oefasse;  es  ist  in  Folge  dessen  schvrerer,  grösser,  die  Blut- 
£arbe  überwiegt  über  die  des  eigentlichen  Oewebes,  auf  Durchschnitten 
fliesst  auffällig  viel  Blut  ab.  Ein  mikroskopischer  Schnitt  des  frischen 
Gewebes  in  indifferenter  Flüssigkeit  zeigt  dasselbe  fast  verdeckt  von 
der  grossen  Menge  des  Blutes,  das  sich  theils  über  den  Schnitt  ver- 
breitet hat,  theils  noch  in  den  Oefässen  enthalten  ist,  diese  selbst  er- 
scheinen auffallend  weit.  Von  dem  Verhalten  des  Blutes  zu  den  Ge- 
fassen,  davon,  dass  es  eben  in  ihnen,  nicht  frei  im  Gewebe  gelagert  ist, 
überzeugen  wir  uns  in  den  der  Leiche  entnommenen  Organen,  wenn 
wir  die  Schnitte  machen,  nachdem  das  Gewebe  erst  schnell  durch  Sub- 
stanzen erhärtet  ist,  die  das  Blut  innerhalb  der  Gefässe  coaguliren,  so 
dass  es  an  den  Schnitten  nicht  mehr  herausfiiessen  kann,  z.  B.  in 
starken  Mineralsäuren,  starkem  Alkohol,  Chromsäure-Flüssigkeiten. 

Bei  dem  lebenden  Organismus  kann  man  die  Hyperämie  (ebenso 
wie  andere  Circulationsstörungen)  an  einzelnen  Geweben  direct  mikro- 
skopisch beobachten.  (Bei  den  meisten  Thieren  am  Mesenterium,  ausser- 
dem beim  Frosch  an  der  Schwimmhaut,  beim  Kaninchen  an  der  Nick- 
haut, bei  der  Fledermaus  an  der  Flughaut,  beim  Menschen  an  den 
Lippen.  Cf.  Hüter,  Die  Cheiloangioskopie,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch. 
1879,  Nr.  13,  14.)  Mit  blossem  Auge  erkennt  man  die  Gefässinjection 
nur  an  den  grösseren  Gefässen ;  die  einzelnen  Capillaren  sind  mit  blossem 
Auge  nicht  zu  unterscheiden,  dasselbe  sieht  vielmehr  die  capillare 
Hyperämie  als  einen  diffusen  rothen  Flecken,  der  schwer  von  einem 
frei  in  das  Gewebe  erfolgten  Bluterguss  zu  unterscheiden  wäre,  wenn 
nicht  sein  Uebergang  in  die  discretere  Zeichnung  der  kleinen  Venen 
und  Arterien  ihn  vor  diesem  auszeichnete.  Am  lebenden  Theile  ist  die 
Unterscheidung  dieser  Flecken  von  den  durch  freien  Bluterguss  be- 
dingten auch  namentlich  dadiurch  zu  machen,  dass  erstere  sich  fort- 
drücken lassen,  letztere  nicht;  an  der  Leiche  kann  die  eingetretene 
Gerinnung  die  Fortdrückbarkeit  verhindern. 

Neben  den  beiden  oben  besprochenen  cadaverösen  Veränderungen, 
die  bei  der  Besichtigung  des  Organs  zu  berücksichtigen  sind :  der  Con- 
traction   der  Arterien   imd   der   hypostatischen  Blutsenkung  in  die  ab- 


schüssigen  Venen  ^  ist  nun  hier  noch  eine  diitte  Leichen  Veränderung 
henrorzuheben,  die  im  Stande  ist^  eine  Hyperämie  vorzutäuschen.  Sobald 
nämlich  die  Circulatdon  in  den  Geweben  erloschen  ist,  bekommen  die- 
seUien  eine  grosse  Neigung,  sich  mit  den  sie  berührenden  Säften  zu 
durchtränken,  ,imbibiren".  und  namentlich  Farbstoffe  aus  denselben 
aufzunehmen,  eine  Eigenschaft,  die  uns  bei  unseren  mikroskopischen 
Untersuchungen  sehr  werthvoll  ist*  Am  schärfsten  imd  constantesten 
finden  wir  die^e  cadaveröse  Imbibition  in  der  Bauchhohle  an  den 
die  Gallenblase  umgebenden  Theilen :  die  convexe  Seite  des  Duodenum 
und  ein  Theil  der  Wand  der  Flexura  coli  deitra  erscheinen,  wenn  die 
Gallenblase  Galle  enthält,  in  der  Leiche  stets  gelb  gefäx-bt«  Mit  ein- 
tretender cadaveroser  Zersetzung  wird  aber  ferner  ein  Theil  der  Blut- 
korpN^rchen  zerstört,  der  Farbstoff  geht  in  das  Serum  über  und  imbibirt 
die  anliegenden  Häute,  also  namentlich  das  Endocardium«  die  Klappen, 
die  Intima  der  Venen,  Diese  Imbibitionsröthe  ist  früher  oft  irrthüm- 
lieber  Weise  als  Residuum  einer  während  des  Lebens  vorhanden  ge- 
wesenen Hyperämie  gedeutet  worden ;  aber  sie  unterscheidet  sich  von 
einer  solchen  wesentlich  dadurch,  dass  sie  vollständig  diffus  ist,  nicht 
die  Spur  einer  Gefassramificatiau  zeigt,  und  dass  sie  gerade  an  solchen 
Theilen  besonders  sich  findet,  welche  gar  keine  Blutgefässe  besitzen, 
an  den  Herzklappen,  der  Intima  der  Blutgefässe»  Diese  Imbibition  ist 
an  ganz  frischen  Leichen  sehr  gering,  nimmt  bei  vorschreitender  Fäulojss 
schnell  zu,  so  dass  bei  heisser  Witterung  oft  schon  innerhalb  der 
ersten  12—24  Stunden  nach  dem  Tode  die  genannten  Theile  eine  in- 
tensive schmutzig-blutrothe  Färbung  zeigen;  auch  in  der  Schleimhaut 
der  Bronchien  finden  wir  sie  sehr  gewöhnlich,  wenn  dieselben  blutigen 
Schleim  enthalten. 

Die  richtig  Würdigung  dieses  cadaverdseii  ImbibitioDsphänomens  erfolgte 
eigentlich  erst  durch  Latnnec  (ct.  dessen  Trait^  de  TauBculL  mediate.  troisi^me 
Mit,  1:831«  Tome  Hl,  p.  200);  vor  ihm  haben  selbst  die  bedeutendsten  Kliniker  sie 
für  ein  Zeichen  von  Entitiindang  angesehen« 

Die  Hyperämien  haben  wir  nach  ihrer  Entstehung  in  zwei  Haupt- 
Ibrmen  zu  unterscheiden,  die  wir  am  besten  als  arterielle  und  venrise 
Hyperämie  bezeichnen,  indem  der  Ausgangspunkt  bei  der  einen  in  Ver- 
änderung der  Arterien,  bei  der  anderen  in  einer  solchen  der  Venen 
liegt,  und  sie  sich  nun  resp.  vorwärts  oder  rQckwIais  von  diesen  über 
das  betreffende  Capillargebiet  erstreckt;  bei  der  arteriellen  Hyperämie 
handelt  es  sich  um  ein  vermehrtes  Einströmen  des  Blutes  in  den  be* 
troffenen  Theil,  bei  der  venösen  um  Behinderung  des  Abflusses;  man 
bezeichnet  daher  die  arterielle  Hyperämie  auch  mit  den  Ausdrücken: 
active  Hyperämie,  Congestion,  Fluiion,  die  venöse  als  passive, 
als  mechanische  Stauung,   Stockung,   Anschoppung  des  Blutes* 

Jedoch  decken  sich  die  Begriffe  der  „arteriellen*  und  der  «activen" 
Hyperämie  nicht  vollständig.  Als  active  Hyperämie  im  engeren 
Sinne  wird  man  nur  diejenigen  Processe  bezeichnen  dürfen,  bei  welchen 
der  vermehrte  Einfluss  arteriellen  Blutes  durch  Heizung  der  gefäss- 
erweiternden  Nerven  bedingt  ist  (neurotonische  Congestion, 
r .  lieckl ingha u sefi) . 

Obgleich  der  mechanische  Torgang  der  GefBsserweiterung  unter  dem  Einfitus 
nenröfen  Kt^izes  noch  kemesweg»  aufgeklärt  iat,  kann  die  Thatsache  an  «ich  na^h 
den   neueren  ph^vsiologisehen   Erfahrungen  nicht  mehr  heiweifelt  werden  (veigL 
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hardf  Experimentelle  Physiologie  d.  Nervensysteuis ,  186t>,  die  Uot^rsuchungen 

Ton  GoH^f  Pflüger'e  Archiv,  Bd.  11  und  29,  sowie  von  Reekltnghauntn ,  Allgem* 
Pathologie  d.  Kreielaufe^,  p.  6  ff.)  und  klinische  Beobiichtungeii  machen  es  wahr- 
äuheinlich,  da«s  viisodilatÄtoriache- Fasern  allen  GetUgsge bieten  zukommen. 

Solche  neurotonische  Hyperämien  beobachtet  man  n amen t lieh  aul 
"der  Haut  als  BegleiterscheiDongen  von  Neuralg'ien,  bei  manehon  Formen 
der  Migräne,  bei  der  „Erytbronielalgie'  {Hefr  Milchell,  Auieric.  Joum. 
of  med.  sc.  1878,  LXX\T.  17),  im  Anfangöstadium  des  Herpes  zoster. 
Ferner  gehören  hierlier  manche  collaterale  Hyperämien^  z.  B.  die  Hyper- 
ämie einer  Niere  nach  Zerstörung  der  anderen. 

Häufiger  und  genauer  bekannt  sind  die  Fälle,  in  welchen  die 
arterielle  Hyperämie  nicht  auf  einem  actlven  Vor  gange, 
sondern  nur  auf  einer  Erschlaffung  der  Gefässwände  beruht, 
in  Folge  deren  Erweitei-ung  des  betreffenden  GelTissgebietes,  damit  Ver- 
minderung der  Strömunga widerstände  und  %*ermehrte8  Einströmen  des 
Blutes  in  den  Theil  hinein  statthat. 

Dieser  passive  Zustand  kann  sehr  verschiedene  Ursachen   haben : 

1 .  Es  kann  sich  um  eine  Ersehlatfung  der  Gefässmuskulatur  handeln, 
die  durch  Lähmuug  der  vasomotorischen  Sympathit-usfasern  ver- 
anlagst wird  (neuro paralytische  Congestion,  i\  Becldimfhiu(setty 
Letztere  erfolgt  bei  Lähmung,  resp.  experimenteller  Durchschneidung  des 
Svmpathicus  und  derjenigen  cerebralen  Nerven,  denen  Sympatbicus- 
fasem  beigemischt  sind^  wie  Trigeniinus,  Ischiadicus»  direct,  bei  Reizung 
fsensibler  Nerven  auf  reflectoriscbem  Wege  (soweit  es  sieh  hier  nicht 
etwa  uin  eine  active  Erweiterung  durch  Rcdziing  der  in  den  seiLsiblen 
Nerven  enthaltenen  gefäsaerweiternden  [s.  oben]  NervenfaBern  handelt. 
Vergl.  hierzu  die  Versuche  von  Samuel,  Ueber  anämische,  hyperämische 
und  neurotische  Entzündungen.     V.  A.   121.  p.  396.) 

2.  Die  Gefässer Weiterung  kann  die  Folge  einer  directen  Läh- 
mung der  Muskulatur  sein*  Eine  solche  beobachtet  man  nach  üeber- 
anstrengung,  also  nach  krampfhafter  Ischämie,  unter  dem  Ein* 
fluss  massiger  Erwärmung  (warme  ümschrage)^  sowie  vielleicht  auch 
durch  gewisse  chemische  Mittel  bedingt  ( Rubefacientia).  Namentlich 
aber  folgt  die  Lähmung  der  Gefussmuskuhitur  auf  jede  nicht  ganz 
vorübergehende  Unterbrechung  der  Circulation,  also  z.  B.  nach 
der  Emnarch' sehen  Umschuürung  eines  Gliedes. 

Die  besprochenen  Formen  der  Hyperrunie  werden  deshalb  eigent- 
lich als  arterielle  bezeichnet,  weil  bei  ihnen  die  Fäi'bung  des  hyper- 
ämischen  Theiles  eine  mehr  arterielle,  hellrothe  ist.  Die  Geschwindig- 
keit der  Blutströmung  in  demselben  wird  von  dem  gegenseitigen 
Verhalten  zweier  Factoren  abhangen :  der  Verminderung  der  Reibungs- 
widerstände durch  die  Erweiterung  und  der  Erweiterung  des  Flussbettes 
selbst,  welche  letztere  an  und  für  sich,  bei  gleichbleibender  Reibung, 
uatürhch  Verlangsamung  der  Strömung  herbeiführen  müsste.  Meistens 
überwiegt  das  erstere  Moment  und  wü'  haben  beschleunigte  Strö- 
mung, oft  so,  dass  das  Blut  im  Capiüargebiet  nur  geringen  Gasaus- 
tauscb  mit  den  Geweben  eingehen  kann  und  daher  noch  mit  vollständig 
arterieller  Färbung  in  die  Venen  gelangt,  und  auch  die  Pulswelle  kann 
sieh  unter  solchen  Verhältnissen  bis  in  die  Cajnllaren  und  selbst  in  die 
Venen  hinein  fortsetzen,  die  Temperatur  des  Theiles  ist  erhöht,  selbst 
um  melir  als  3  **  C.    Der  hyperämische  Theil  ist  stets  geschwellt  wegen 


des  grösseren  Blutgehaltes«  oft  auch  weil  Semm  aus  den  Gefässen  in 
das  Gewebe  trauMudirt;  bei  längerer  Dauer  der  Hyperämie  kann 
prolifere  Yermehning  der  Oewebsmasse  eintreten.  In  Drüsen  und  den 
nezTÖBen  Centralorganen  werden  durch  die  arterielle  HTperamie  nicht 
selten  Reizerscheinungen  hervorgerufen. 

An  Organen^  die  ihrer  Lage  wegen  eine  Vergrösserung  nicht  er- 
fahren können,  wird  jede  Hyperämie  Druck  auf  die  Gewebe  des  Organs 
ausüben,  und  namentlich  im  Gehirn  wird  daher  jede  Hyperamie  sehr 
bald  erhebliche  Störungen  verursachen. 

Nicht  zu  Terrecbseln  mit  den  wahren  arterieOen  Hjperftmien  fdnd  diejenigen 
Fälle,  in  welchen,  durch  plötzliche  Aufhebung  eine§  Druckes,  die 
dem  einströmenden  Blut  entgegen«tehenden  Widersstande  vermindert  werden  (die 
Hyperamie  der  Unterleib  so  rgane  nach  beßchleunigier  Geburt,  nach  echneUem  Ab- 
flofifl  einer  die  Bauchhöhle  erfüllenden  Flöseigkeit  —  die  Hyperämie,  welche  wir 
durch  die  sogenannten  Schröpfapparate  an  HauteteUen  erzeuj?en.  indem  wit  sie 
der  Einwirkung  de«  Atmo^pbärendmckes  entziehen).  In  diesen  Fällen  wirkt 
der  negative  Druck  zwar  erleichternd  für  den  arteriellen  Zuflu««,  dagegen  er- 
^fawerend  für  den  yenöoen  AbfluBS.  Es  resultirt  zwar  eine  pralle  BlutfÜllung 
des  ganzen  Gefh^snetzes,  aber  rerbunden  mit  hochgradiger  Erweiterung  aller  seiner 
Tbeüe  und  Verlangfamung  der  Strömung,  aelbst  bis  zu  völliger  Stase.  — 

Die  venöse  oder  Stauungs-Hjperämie  tragt  einen  rein  pas- 
siven Character  und  ist  bedingt  durch  Behinderung  des  Blutabflusses 
aus  den  Venen.  Meistentheils  freilich  genügt  zu  ihrer  Erzeugung  nicht 
der  VerBchluss  eines  Venenstammes,  da  die  meisten  Körpertheile  Blut- 
abfiuss  durch  mehrere  Venen  haben;  das  reinste  Bild  eines  einfachen 
Veiienabflusaes  bietet  die  Pfortader,  und  bei  ihrem  Verschlusse  be- 
kommen wir  daher  constant  sehr  deutliche  Erscheinungen  venöser 
Hyperämie.  An  den  Extremitäten  dagegen  erhalten  wir  sie  vorwiegend 
dauD,  wenn  ein  gleichmässiger  Druck  die  Gesammtperipherie  und  also 
alle  Venen  triflPb,  oder,  namcDtlich  an  den  unteren,  wenn  in  Folge  über- 
wiegenden Einflusses  der  Schwere  (s.  oben  p.  1^)  der  Gesammtrückfluss 
aua  dem  Beine  erschwert  wird.  Die  venösen  Hyperämien  sind  also 
sämmtlich  rein  mechanischer  Natur;  sie  können  ebenfalls  verschiedene 
Ursachen  haben: 

1.  Verengerung  der  Venen,  namentlich  Compression  derselben; 
diese  Hyperämie  wird  dann  besonders  stark  sein,  wenn  sich  damit  eine 
arterielle  Hyperämie  verbindet,  also  das  Blut  noch  immer  kräftig  in  das 
betreffende  Capillargebiet  hineingepumpt  wird,  während  sie  umgekehrt 
vollständig  ausbleiben  kann,  wenn  der  Druck  zugleich  die  Arterien 
comprimirt.  Da  nun  die  Venen  ihrer  oberflächlichen  Lage  und  dünneren 
Wandung  wegen  viel  leichter  comprimirbar  sind  als  flie  Arterien*  so 
winl  ein  schwacher  ringförmiger  Druck  gerade  die  erheblichsten  Hy- 
perämien, ein  starker  dagegen  nur  Anämie  und  Stillstand  der  Strömung 
(^Stasis*)*)  machen,  und  ao  eingeschnürten  Darmschlingen  (einge- 
klemmten Hernien)  haben  wir  ollt  txelegenheit  zu  sehen ^  dass  erstere 
gefährlicher  sind. 

2.  Ueberwiegender  Einfluss  der  Schwere.  Derselbe  macht  sich 
gerade  dann  besonders  geltend,  wenn  Stonmgen  der  Herzthätigkeit  vor- 
handen sind,  in  Folge  deren  der  Blutdruck  sehr  schwach  ist,  so  dass  er  die 
Wirkung  der  >^i-)m^>*''m  i>icht  zu  überwinden  vermag»  und  ferner,  wenn 
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8.  an  und  füi*  sicli  der  ßückfluss  des  Blutes  ans  den  Venae  cavae 
in  den  rechten  Vorhof  (namentlkdi  in  Folge  Behinderung  des  kleinen 
Kreialaufes)  behindert  ist. 

In  den  letzteren  Fällen  wird  sich  natürlich  die  Stauung  in  den- 
jenigen Körpertheilen  besonders  geltend  machen,  die  am  meisten  vom 
Herzen  entfernt  sind:  Händen,  Füsseu,  Waugen,  Lippen,  Ohren;  doch 
ist  bei  starker  Behinderung  des  Blutabflusses  uus  den  Venae  cavae  die 
renöae  Hyperämie  über  den  ganzen  Köi*per,  auch  auf  die  meisten 
inneren  Organe,  verbreitet. 

4,  TJeber  das  von  vornherein  pai'adox  erscheinende  Auftreten  der 
venösen  Hyperämie  in  Folge  von  Arterien  verschluss  cf.  den  Ab- 
schnitt über  Embolie. 

Die  venösen  Hyperiimien  zeigen  ausser  der  diffusen  von  der 
Füllung  der  CapUlaren  herrührenden  Fürbimg  stets  auch  grössere  und 
kleinere  üefassramificationen  (Venen)  überfüllt ;  die  Blutströmung  ist 
^K  fitets  verlangsamt  (bis  zui-  vollständigen  Stase),  das  Blut  bleibt  also  sehr 
^Hl^ng^  Kiit  den  Geweben  in  Berührung  und  der  Wirkung  der  kalten  Äussen- 
I  luft  ausgesetzt,  der  Theil  wird  folglich  eine  dunkelblaurothe,  venöse 
I  Färbung  haben,  kälter  sein,  die  Oxydationsprocesse  sind  in  ihm  wegen 
I  der  verminderten  Sauerstoffzufuhr  herabgesetzt.  Die  venöse  Hyperämie 
^Kist  meint  über  grosse  Köi-pertheile  verbreitet,  andauernd  (die  arterielle 
^^f  meist  bald  vorübergehend),  und  namentUch  bei  Herzfehlern  gewöhnUch 
durch  eine  sehr  grosse  Reihe  von  Jahren  bestehend,  in  Zeiten  kräftigerer 
Anregung  der  Herzthätigkeit  auch  wohl  verschwindend,  um  bald  wieder 
von  Neuem  aufzutreten.  Namentlich  in  den  FäUen  ungenügender  Herz- 
thätigkeit  mit  ausgedehnter  Verbreitung  der  Hyperämie  spricht  man 
der  von  dem  durchschimmernden  reichlichen  venösen  Btute  herrühren- 
den Farbe  der  Haut  wegen  gewöhnücb  von  ^Cyanose** ''')  oder  Blau- 
sucht, und  dieselbe  wird,  wenn  der  Herzfehler  mit  Störung  im  Lungen- 
kreislauf verbunden  oder  durch  sie  veranlasst  ist,  um  so  stärker  sein, 
als  nun  auch  in  den  Lungen  nur  eine  mangelhafte  Decarbonisirung  des 
Blutes  statthat. 

Die  venöse  Hyperämie  fükrt,  wenn  sie  hochgi-adig  ist,  sehr  ge- 
wöhnlich zum  Austritt  von  Blut  und  Blutserum,  zu  den  Zuständen  der 
Hämorrhagie  und  Transsudati on,  die  i^ir  jetzt  zu  besprechen  haben.  Bei 
langem  Bestehen  kann  durch  den  Druck  der  erweiterten  Capillaren  das 
eigentliche  Parenchym  zum  Schwunde  gebracht  werden  (namentlich  in 
der  Leber  —  cyanotische  Atrophie,  Stauungsleberh  Ist  durch  das 
Hindemiss  des  Abflusses  andauernder  Stillstand  der  Circulation,  Stase, 
verursacht,  so  stirbt  der  Theil  vollständig  ab. 

Eine  Zunahme  des  Bindegewebes  findet  unter  dem  Einfluss  der 
venösen  Hyperämie  nicht  statt  (nur  die  Wandungen  der  dilatirten  Venen 
können  etwas  verdickt  werden).  Die  Zunalnne  der  Consistenz,  welche 
man  an  venös-hyperiimischen  Organen,  z.  B.  an  der  , Stauungsniere*, 
beobachtet  (cyanotische  Induration),  beruht  nicht  auf  einer  Ver- 
mehrung des  interstitiellen  Gewebes,  sondern  auf  dem  durch  Füllung 
der  Qefasse  und  ödematöse  Durchtränkung  des  Bindegewebes  bedingten 
erhöhten  Turgor  des  Organes. 

Besondere  Circulations Verhältnisse  bietet  das  Gehirn,  weil  es  voU- 


*)  Von  xüavo^  blau. 
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kommen  von  der  unnachgiebigen  Schädelkapsel  umschlossen  ist;  nach 
den  Berechnungen  von  (felgd  vinrd  deshalb  nur  in  gewissen  mittleren 
Graden  die  Arterienerweiterung  Hyperiunie,  Arterienverengerimg  Anämie 
zur  Folge  haben,  während  bei  stärkeren  Grsidtn  der  Verengerung  oder 
Erweiterung  der  Effect  ein  umgekehrter  ist  —  Vergleiche  darüber  die 
für  die  Lehre  von  der  Apoplexie  durch  Gehirnblutung  resp.  durch  Gehim- 
arterieoembolie  wichtigen  Arbeiten  Geigers:  Die  Circulation  im  Gehirn 
und  ihre  Störungen.  Virchow*s  Äi'chiv  110  p.  9*3,  ibid*  121  p.  432,  ibid. 
123  p.  27,  ibid.  125  p.  92*  sowie  die  Monographie  desselben  Verfassers: 
Die  Mechanik  der  Blutversorgung  des  Gehirns.  Stuttgart,  Ferdinand  Enke, 
1890,  —  Siehe  auch  Leuy,  Die  Kegulirung  der  Blutbewegung  im  Gehirn; 
Virchow's  Archiv  122  p*  146,  —  Sowie  die  Monographie  von  (Traskey 
(Festschrii't,  München  1892.  J,  F.  Lehmann),  Experimentelle  Beiträge 
zur  Lehre  von  der  Blutcirculation  in  der  Schüdel-Iiückgrathöhle. 


I 


Hämorrhagie. 

Emigration  und  Diapedese.    Rhexis   und  Diabrosis.    Termini  technici.    Beschatten-  ^ 
Lejt  und  Umwattdltuig  des  ergossenen  Blutes«     Ursachen  der  Blutung. 

Unter  Hämorrhagie*)  verstehen  wir  den  Austritt  oder  die 
^Extravusation"**)  des  Blutes,  und  zwar  seiner  Gesammtbestand- 
theik*  (Fiasraa  und  Blutkörperchen),  aus  der  abgeschlossenen  Kreislaufs- 
bahn; zum  Statthaben  desselben  in  erheblicher  Menge  ist  eine  Zer- 
reissung  des  Herzens  oder  der  ßefiisse  nothig,  doch  können  kleine  und 
selbst  ziemlich  ausgedehnte  Bkitungen  auch  ohne  eigentliche  Trennung 
einer  bestehenden  ('ontinuität  statthaben.  Die  Gefasse,  namentlich  die 
Capillaren  und  kleinen  Venen»  sind  normaler  Weise  nicht  bloss  für 
flüssige  Medien  durchgängig,  die  ja  durch  jede  thierische  Membran 
difl'undiren  und  filtriren  können:  sondern  auch  Blutkörperchen,  farblose 
wie  rothe,  können  durch  sie  hindurchtreten ,  und  man  kami  den  Vor- 
gang des  Durchtritts  unter  dem  Mikroskop  mit  schärfsten  Linsen  beob- 
achten, ohne  äms  dabei  von  einer  statthabenden  Continuitütstrennung 
etwas  wsihrgenommen  wird.  Es  ist  sicher,  dass  wenigstens  die  farb- 
losen Blutkörperchen  auch  im  normalen  Zustande  auf  diese  Weise 
gelegentlich  die  Blutbahn  verlassen  und  dann  in  den  verschiedenen 
Geweben,  am  deutlichsten  iu  den  Saftcanälen  der  Cornea  und  des  Binde- 
gewebes ,  als  die  sogenannten  . W an  d e  r z  e  1 1  e  n "* ,  welche  eben  ihrem 
Aussehen  und  ihren  Reactioneii  nach  mit  den  farblosen  Blutkörperchen 
vollständig  Übereinstimmen,  auftreten.  Unter  gewissen  Umständen  nimmt 
die  Zahl  dieser  Wanderzellen  ausserordentlich  zu,  und  an  durchsichtigen 
Geweben  lebender  Thiere,  am  bequemsten  am  Mesenterium  des  Frosches, 
kann  mau  mit  dem  Mikroskop  beobachten,  wie  dabei  die  innerhalb  der 
kleinen  Venen  und  Capillaren  befindlichen  Blutkörperchen  deren  Wan- 
dungen durchsetzen  und  nach  aussen  gelangen  (siehe  das  Capitel  über 
die   Entzündung)*      Die   granulirt^    rundliche    farblose   Zelle   setzt   sich 


*)  a.l\LfA  und  paf*r|  (von  ^'f)Yvt)}i>0  der  Rias* 
}  Extra,  auBiierhaJb  —  vas,  GefSüifl. 
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zuerst  an  der  Innenfläche  der  Geftisswand  fest,  dann  sieht  man  aümalig 
ein  kleines  Segment  der  Zelle  ausserhalb  des  Gefasses  hervorragen, 
dasselbe  wird  immer  grösser,  und  allmälig  Hegt  das  ganze  farblose 
Blutkörperchen  draussen  frei  in  dem  Gewebe.  Der  Vorgang  kann  sehr 
ingsam  vor  sieh  gehen,  Stunden  lang  kann  die  Zelle  theilweise  in  der 
Jefässwand  sitzen,  er  kann  aber  auch  im  Zeitraum  einiger  Minuten 
lieh  abspielen.  Einen  solchen  Durchtritt  kann  man  nun  an  den  rothen 
Blutkörperchen  auch  beobachten,  aber  das  Bild»  welches  beide  dabei 
bieten,  ist  doch  in  etwas  verschieden.  Das  Austreten  der  farblosen 
Blutkörperchen  macht  nämlich,  oft  wenigstens,  entschieden  den  Ein- 
ack,  als  handele  es  sich  dabei  um  einen  vitalen,  von  der  Zelle  aus* 
ehenden  Vorgang;  wir  sehen,  wie  die  Zelle,  und  namentlich  das  schon 
lierausgetretene  Segment  derselben,  schmale,  spitze  Ausläufer  wie  Füsse 
oder  Fühler  aussendet,  dann  der  übrige  Körjjer  nachrückt,  und  wie  auch 
namentlich  nach  dem  Durchtritt  die  Zelle  am  oben  artige  Form-  und 
Orts  Veränderungen  macht:  kurz  wir  nehmen  an,  die  farblose  Zelle 
, wandert  aus**^  ihren  Durchtritt  durch  die  Gefiisswand  bezeichnen  wir 
als  .Emigration" ;  durch  dieselbe  wird  das  farblose  Blutkörperchen 
zur  ^Wanderzelie''.  Dagegen  betrachten  wir  das  Durchtreten  der  rothen 
Blutkörperchen  durch  die  Öefasswand  als  einen  passiven  Vorgang,  als 

Ltinen  physikalischen  Filtrationsproces8,  und  bezeichnen  ihn  im  Gegen- 

iiatze  zur  Emigration  mit  dem  nicht  gerade  passenden,  aber  schon  hingst 
einge bürgerten  Ausdrucke  der  Diapedese*).  Diesen  Durchtritt  der 
othen  Blutkörperchen  beobachten  wir  am  häufigsten,  wenn  der  Blut- 
Iruck  abnorm  erhöht  wird.  Wir  können  ihn  experimentell  hervor- 
iifen,  indem  wir  eine  erhebliche  Stauungs-Hyperämie  erzeugen.  Unter- 
bindet maD  beim  Frosche  die  ScheulcLdvene  und  beobachtet  nun  die 
Schwimmhaut  unter  dem  Mikroskop,  so  sieht  man,  wie  die  Gelasse 
schnell  sich  dicht  mit  rothen  Blutkörperchen  anfüllen,  mit  jeder  Fuls- 
welle  werden  neue  Blutmassen  hineingepresst;  die  bei  normaler  Strö- 
aung  vorhandene  Diflerenz  zwischen  einem  intensiv  gefärbten  fliessen- 
Jen  Axenstrome  und  der  hellen  ruhenden  Serumschicht  längs  der 
Landung   schwindet;    in    seinem    ganzen    Durchmesser   ist    das  Lumen 

'des  Gefasses  mit  gleichmassig  rother  Flüssigkeit  erttUlt,  und  schon 
nach  20  Minuten  sind  die  rothen  Blutkörperchen  so  aufeinander  ge- 
presst,  dass  ihre  Contouren  nicht  mehr  zu  erkennen  sind,  sondern  sie 
ne  gleichmässige  rothe  Masse  bilden,  in  der  nur  die  einzelnen  farb- 
losen Zellen  als  helle  Kreise  sich  scharf  abheben  (Stasis,  siehe  die 
Anmerkung  §.  9).  Xach  etwa  45  Minuten  treten  dann  einzelne  kleine 
gelbrothe  buckeiförmige  Hervorragungen  an  der  äusseren  Seite  der  Ge- 

^fösswand  (immer  nur  an  den  üupillaren  und  kleinen  Venen I  hervor,  in 
reichen   sich   zunächst   ebensowenig    wie    in   dem    Lumen   der  Clefässe 

Ltinzelne  Blutkörperchen  erkennen  lassen;  erst  nachdem  sie  eine  gewisse 
58se  erreicht  haben,  zerfallen  diese  scheinbar  homogenen  CoUoid- 
tropfen  wieder  in  einzelne  Blutkörperchen  von  der  ursprünglichen  Form 
und  Grösse,  welche  dann  frei  im  Gewebe  ausserhalb  des  Gefasses 
liegen.  —  Während  in  diesen  Filllen  die  Blutkörperchen  in  grösseren 
Busammengeballten  Klumpen  durch  die  Gelasswand  durchgepresst  wer- 

Pden,  sehen  wir  sie  unter  anderen  Verhältnissen  einzeln  aus  dem  Gefiiss- 


*)  Von  5t*3i  —  rzr^Mv  durcbepringen. 
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rohr  auatreteE  (zugleicli  mit  einer  reichliclieri  Transsudation  von  Serum)* 
Diese  zweite  Form  der  Diapedese  ist  unabliängig  vom  Blutdruck, 
sie  tritt  auch  auf,  wenn  derselbe  unter  die  Norm  erniedrigt  ist,  sobald 
durch  irgendwelche  schädigende  Momente  die  Durchlässigkeit  der 
Gefässwand  erhöht  wurde  (länger  dauernde  Ischämie^  entzündliche 
Veriinderyug). 

Sowohl  för  die  Emigration  wie  fllr  die  Diapedese  wirft  sich  nun 
die  Frage  auf,  ob  diesell>e  an  jeder  Stelle  der  Gefässwand  statthaben 
kann,  oder  ob  es  bestimmte  pr^tformirte  Stellen  der  Gefäaswand  giebt, 
durch  die  hindurch  der  Austritt  erfolgt.  Figur  2  zeigt  (bei  etwa  600- 
facherVergrösserung)Capülaren,  welche,  nachdem  Stauung  und  Diapedese 

Fig.  2. 


Capillare  und  kleloe  Venen  nach  kiinatliclif^r  Staunn^  mit  Süt>pr  l>ettuideH.  nm^  Arnold 
Vergr.  cm   fif)0,    a,  a  Kerne«  üit  CnjiiUar^i^n, 


in  ihnen  stattgehabt  hat*  mit  Argentum  nitricuni  behandelt  worden  sind ; 
die  zarten  Linien  stellen  die  Grenzen  der  Eodothelzellen  dar,  aus  denen 
die  Capillarwaod  zusammengesetzt  wird;  innerhalb  dieser  Grenzlinien, 
und  namenthch  wo  mehrere  Endothelien  zusammenstossen,  sieht  man 
tlieils  kleinere  und  grössere  schwarze  Punkte,  theils  helle  Kreise,  Auch 
in  einem  nicht  gestauten  Capillargefiisse  zeigt  die  Silberzeichnung  solche 
Punkte,  in  dem  gestauten  erscheinen  sie  nur  viel  grösser;  es  liegt  nahe 
anzunekmen^  dass  diese  normaler  Weise  nur  mehr  punktförmigen  Ver- 
breiterungen der  Grenzen  oder  der  Kittsubstanzlinien  zwischen  den 
EndotheHen  es  sind,  durch  welche  der  Austritt  der  Blutkörperchen  statt* 
hat^  und  dass  dieselben  dabei  sich  erweitern  —  wenngleich  ein  zwingen- 
der Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  bisher  nicht  erbracht  ist. 

Die  Annahme,   dass   die   weissen    Blutkörperchen  nur   durch  einen 
activen  Vorgangs,   durch   eigene  Locomoiion   die  GefUaawIlnde  verlaesen,   igt  nicht 
für  alle   pathologischen    Vorgänge    zutreffend.    Da^s   sie   für    die   Verhältnisse  in 
normalen   Geweben   gültig    ist  ^    dafür   spricht    auch    die    Beobachtung    RecMing'i 
hat^tn'M  (Stricker'«  Handbuch  d,  Lehre  v.  d.  Geweben,  L  p.  249),  dass  die  Wander-  ] 
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~^^^T]    des  Biodegewebea   nuch   umgekehrt  in   die  CapiUargefösae   hinein  — 
^engeüQtzt  deiti  Blutdruck  —  sich  bewegen  können.    Jedoch  handelt  es  »ich 
liiM  t   lujtuci"  nur  um  einzelne  wenige  weisse  Z^^llen;   wo  wir  eine  Maüsenemigration 
eobachten  (wie  namentlich  hei  der  Entüündiini:).    da   tritt   die  active  Locomotion 
Zellen    gegen   die  rein   passive  Filtration  völlig  in  den  Hintergrund,    ao  aelir, 
(  Cohnhfim  ^de*8en  Untersuchungen  ,über  Entzündung  und  Eiterung",  Virchow's 
luv  Bd.  40,  der  Lehre  von  der  Emigration  zuerst  Geltung  verschafFten)   spixt^r 
Üeseu    Process    gerade    bei    der   Entzündung    direet    leugnete   (Vorlesungen    über 
'Ugemeine  Pathologie,  2*  Auflage.  Berlin  1882)  und  sich  im  Gegensatz  gegen  Binz 
f'irch.  Ärch.  59,  p.  293)  der  von  llerintj  (Wiener  acad,  Sitznngsber.  Bd.  57,  1868) 
d}on   ausgesprochenen    Ansicht  anischloss,   da««   <?a   sich   dabei   lediglich    um    die 
Filtration  einer  coli oi den  Substanz  (der  Zellen)  durch  eine  andere  (die  Gefasswand) 
Ekndele.     Cohnheim  führte  zur  Begründung  dieser  Ansicht  die  leicht  experimentell 
nftchweiabare  Thateache   an»   daas  die  Emigration   aus  den  öefHasen  eines  entzün- 
deten Theiles  aufhört,   sobald   durch  Abklemmen   der  Hauptarterie  die  Strumung 
aiftirt  wird;  *ohne  Druck  keine  Auswandeining*. 

Auch  die  Diapedese ,  der  Auötritt  rotber  Blutkörperchen  aus  den  unver- 
letzten Gefäesen ,  wxirde  von  Cohnket'm  (Untersuchungen  über  venöse  Stauung, 
IVircbow's  Archiv  Bd.  41)  zuerst  genauer  untersucht  und  als  einfache  Filtration 
gedeutet.  Dieser  Deutung  widersprach  Arnold  (Virchow's  Archiv  Bd,  58)  auf  Grund 
der  in  Fig.  2  abgebildeten  Befunde  an  versilberten  Capillaren.  Die  in  seiner 
ersten  Publication  auegeirrprochene  Meinung,  dass  die  dunkleren  Kreise  wirklich 
,stomata*  seien»  ^vnrde  von  Arnold  nach  spriteren  Untersuchungen  dahin  modi- 
ficirt  {At^wld  und  Thoma ,  Virch.  Archiv  Bd.  b2  und  (14),  dasa  es  sich  nur  um 
Verbreiterungen  der  zwischen  den  Eudotbelzellen  befindlichen  Kittsubstanz  handele. 

Bei  allen  grösseren  Blutungen  aber  handelt  es  sich  um  wirkliche 
Verletzungen  der  Gefüsswand,  und  es  unterschieden  die  alten  Aerzte 
(ausser  der  Blutung  per  diaiJedesin)  nun  weiter  die  Blutung  per  rhexin 
imd  die  per  d  iah  rosin*),  je  nachdem  es  sich  um  eine  einfache  Zer- 
reissung,  Berstung  der  Gefasswand^  oder  um  eine  allniälige  Zersti5rung 

Nerselben  durch  einen  krankhaften  Vorgang  handelt.  Abgesehen  davon 
unterscheidet  man  nach  dem  Character  des  verletzten  Gefasses  eine 
arterielle,  venöse  oder  eapillare  Bhjtung  (über  deren  Verschieden- 
heiten siehe  die  Handbücher  der  Cliirurgie),  spricht  auch  von  einer 
parenchymatösen  Blutung,  wenn  aus  einer  grossen  Anzahl  kleiner 
Gefasse,    und  namentlich  wenn,   wie  bei  Verletzungen  der  Corpora  ca- 

iVemosa    des  Penis    oder  der  Clitoris ,    des  8ehwellge wehes  der  Nasen- 

Jeimhaut,  der  Zunge,  aus  capillaren  Venen  die  Blutung  erfolgt. 

Das  Blut  kann  entweder  nach  aussen  frei  sich  ergiessen  oder  in 

einen  Innenraum   des  Köq>ers  (äussere   und    innere  Blutung),   und 

im   letzteren   Falle   entweder   in   praexistirende   grössere   oder   kleinere 

Hohlräume,    die   durch   die  Blutung  ausgedehnt  werden,    oder  das  ge- 

^waltsam  sich  ergiessende  Blut  zertrümmert  die  Substanz  des  Organs 
und  schafft  sich  Platz  durch  Auseinanderdrlmgung  derselben,  bildet 
einen  hämorrhagischen  Herd,  Für  einige  Formen  der  Blutungen 
atnd  specielle  Namen  eingeführt;  so  wird  das  Nasenbluten  als  Epi- 
ataxis**)  bezeichnet  Namentlich  die  Entleerungen  von  Bhitmassen, 
die  sich  in  innere,    durch  Ausfdhrungsgänge  mit  der  Körperoberfläche 

lin  Verbindung  stehende  Ilohlräume  ergossen  haben,    und  die  meistens 

rinnerhalb  dieser  Hohlräume  sich  mit  dem  sonstigen  Inhalte  derselben 
mischen   oder  durch  denselben  verändert  werden,   haben  je   nach   den 

rOrganen    ihre    besonderen    Bezeichnungen    erhalten:    wenn    das   in    die 


*)  Von  ptjfvovoti  zerreissen,  beraten  und  3ta  —  pt^ptuoxsiv  durchfresaen. 
♦^  t«t  —  öta^ttv  herabtr5pfeln. 
Perls-Meelaen,  Lehrbuch  der  Altgemeiuen  Pathologie.    3.  knA  ^ 


ocale  Circülatio 

Hamwege  ergossene  Blut  mit  dem  Urin  entleert  wird,  sprechen  wir  von 
einer  Hämaturie*),  wenn  das  in  Jen  Magen  ergussene,  wie  dies  ge- 
wöhnlich ist,  durch  Brechen  entleert  wird,  von  Hiimatemesis*'^),  oder 
auch,  da  gewöhnlich  das  Blut  durch  die  Magensliure  in  klumpige  braune 
oder  schwarzliche  Massen  verwandelt  wird^  von  M  eläna*"*"*);  hei  Blu- 
tung in  den  Lungen  tritt  Blutspucken  ein»  Hämoptysist)  oder 
Hämoptoe;  die  Blutentleerung  aus  dem  Uterus  heisst  Metrorrhagie* 
Die  Ansamuüungen  des  Blutes  in  den  Oewehen  selbst  und  in  den 
Hohlräumen  pflegt  man  nach  der  Grösse,  der  Form  und  dem  Orte 
ihrer  Anhäufung  verschieden  zu  bezeichnen.  Kleine  punktförmige  Extra- 
vasate in  der  äusseren  Haut,  den  serösen  und  Schleimhäuten  bezeichnet 
man  als  Petechien tf)  oder  Ecchymosenftt);  sind  dieselben  nichi 
scharf  begrenzt  und  mehr  in  die  Flache  ausgedehnt,  als  blutige  Suf- 
fuaionen*t)  oder  auch  als  Sugillationen.  Bildet  die  Blutanhäu- 
fung eine  geschwulstartige  HervorrugutJg,  so  sprechen  wir  von  einer 
Blutbeule,  Hämatom  (zuweilen  auch  von  einem  Thrombus);  durch- 
setzt oder  Jnfilti-irt''  sie  die  Gewebsmaschen  dicht  und  gleichmässig, 
von  einem  hämorrhagischen  Infarct**t)'  Eine  Anhäufung  des  Blutes 
in  den  Pleurasäcken  wird  Hämatothonix  oder  kürzer  Hämothorax 
genannt,  im  Uterus  HUmatometraf*)?  in  der  Scheidenhaut  des  Hodens 
Hämatocelett*)*  Blutergüsse  im  Gehirn  bezeichnet  man,  wenn  sie 
einigennaassen  ausgedehnt  sind,  als  apoplectische  Herdeftt*),  weil 
sie  plötzliche  Äulliebung  des  Bewusstseins ,  der  Motilität,  oder  plötz- 
lichen Tod  herbeiführen. 

Aber  „Apoplexie*  und  »GehimhUmorrliagie*  ist  nicht  dasselbe,  sondern 
Apoplexie  bedeutet  nur  Schlüganfall,  plötzliche  Aufhebung  wichtigater  Functionen, 
und  diese  kunn  auch  durch  plötzlich  ointret^ende  Anämie  eines  Gehirn abschnittes 
eintreten^  ferner  Folge  einee  plötzlichen  Stillstandes  der  Lungen-  oder  Herzthätig- 
keit  sein  (Lungetiapoplexie,  Herzapoplexie). 

Die  Beschaffenheit  des  ergossenen  Blutes  richtet  sich  nach 
der  Zeit»  wie  lange  es  schon  extravasirt  ist,  nnd  nach  den  Einwirkungen 
und  Zusätzen ,  die  es  am  Orte  seiner  Ansammlung  erfahren  hat.  In 
den  meisten  Fällen  tritt  Gerinnung  ein,  und  dann  finden  wir  mikro- 
skopisch die  Blutkörperchen  anfangs  in  eine  ganz  homogene,  farblose 
Grundsubstanz  eingebettet,  die  sich  sehr  bald  unter  Auspressen  von 
Flüssigkeit  auf  ein  Gewirre  zarter,  nmder,  zwischen  den  Blutkörperchen 
kaum  erkennbarer,  Fäserchen  redncirt.  Die  Blutkörperchen  gehen 
grösstentheils  und  gewöhnlich  schon  nach  einigen  Tagen  ihren  Farb- 
stoff an  die  umgebende  Flüssigkeit  ab  und  bilden  blasse,  farblose 
Kügelchen,  die  nachher  verschwinden.  Die  ausgeprejsste  und  bräunlich- 
roth  gelarhte  Flüssigkeit  wird  bald  resorbirt,  und  der  trockene  Blut- 
kuchen kann  entweder  liegen  bleiben  und  eintrocknen  oder  der  Faulniss 
veriallenT  oder,  was  bei  Weitem  das  Gewöhnlichste  ist,  seine  Zellen 
zerfallen,  der  Faserstoli'  erweicht,  und  der  so  entstandene,  aus  Zerfalls- 


*)  Von  o^pov  Harn.  **)  tfutv  erbrechen.  •**)  |iiXatva  nÄmlicb  voao?  von 
fjiXo^  schwarz. 

t)  Von  sttuttv  spucken,  tt)  Wird  vom  italienischen  pedocchio  Lau«  abgeleitet 
ttt)  Von  -/ü^oöv  sich  ergiesaen.  *t}  Von  suffundere  ergiesaen.  **t)  Von  infujreine 
bineinstopfen,  au&fiSllen. 

t*)  |i.-jjtpa  Gebärmutter,  tt*)  »^^"»l  Bruch,  ftf*)  Von  ^o  —  fcX4j«icmv  nieder- 
schlagen, betlluhen. 
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proJucten  entstehende  Brei  oder  „Detritus"*)  wird  aJlmälig  resorbirt. 
Bei  irgend  erheblicher  Blutung  bleibt  aber  ein  Tb  eil  dieses  Detritus 
lange  Zeit  zurück  und  entbiUt  als  Reste  der  rothen  Blutkörperchen  — 
die  entweder,   nachdem   sie   ihren  Farbstoff   an   das  Serum  abgegeben 

[liabet]f   oder  nachdem  sie  von  protoplasnmtischen  Zellen  aufgenommen 

Isind,  verfallen  —  den  ihnen  angeborigen  Farbstoff'  theils  in  Form  rund- 

flicher,  gelber,  brauner,  schwarzer  Körnchen,  theila  als  flHämatoidin- 
krystalle*,  die  der  ganzen  Masse  eine  sehr  characteristische,  mennig- 
rothe  Färbung  geben.    Aber  auch  bei  geringen  Blutungen  bleiben  sehr 

Igewöhnlich  Färbungen,  »Pigmentirungen'',  der  Gewebe,  die  vom 
Blute  durchsetzt  waren,  zurück;  der  Bhitfarbstofi*  erleidet  dabei  die 
mann! chf altigsten  Farbenveninderungen  ,  in  braun,  gelb,  wie  wir  bei 
Quetschungen  der  äusseren  Weichtheile »  beim  ,  Braun  und  Blau  ge- 
schlagen werden*,  sehr  häufig  sehen,  und  gerade  solche  in  allen  Farben 

[ichillerndö  blutige  Suffusionen  bezeichnet  man  gewöhnlich  als  Sugil- 
lationen. 

Bei  umfänglicheren ,  circuni Scripten  Blutungen  gelingt  in  der 
Regel  die  Resorption  nicht  so  ohne  Weiteres;  —  das  Blutgerinnsel 
bleibt  eine  Zeit  lang  im  Gewebe  liegen  und  wirkt  dann,  wie  jeder 
Fremdkörper,  entziindungserregend  auf  die  Nachbarschaft,  d.  h.  es 
entsteht  eine  Wucherung  jungen  Bindegewebes  in    der  Umgebung  de» 

piamorrhagischen  Herdes,  welches  von  allen  Seiten  in  denselben  hinein- 
wächst und  den  von  ihm  eingenommeneu  Raum  allmäUg  vollkommen 
ausfüllt,  während  die  Reste  des  ergossenen  Blutes  resorbirt  werden.  — 
Aber  auch  diese  Art  der  Heilung  genügt  nicht  in  allen  Fällen  zur 
Deckung  des  durch  die  Blutung  gesetzten  Defectes  in  dem  Gewebe* 
Bei   grossen    Blutungen ,    namentlich    im  Gehirn ,    bleibt    an  Stelle    de« 

[.hämorrhagischen  Herdes  ein  mit  Detritus  oder  klarer  Flüssigkeit  ge- 
fiiUier  Hohlraum  übrig  —  die  bämarrhagiscbe  ('yste  —  dessen 
Wandungen  aus  jungem,  meist  durch  Hämatoidin  pigmentirtem  Binde- 
gewehe besteben.  Von  einer  Betheiligung  des  ergossenen  Blutes  selbst 
an  der  Bindegewebsbildung  kann  ebensowenig  die  Rede  sein,  wie  bei 
der  sogenannten   ,^ Organisation  des  Thrombus"   (siehe  diese). 

Ueber  di*?  Pigmentnaiwandeluiig  des  BlutfarbKtoßes   siehe  Näheres  in   dem 

Capitel    Über  Pigmentirung.  sowie  bei  Cordua,  Ueber  den  RiJsorptionsinechani.mus 

von  BlutergüsseD  ,  Berlin  1877  und  hei  Langhan^,  Virchow'g  Archiv  Bd.  49  p.  06, 

iTergl.   femer:    Diirck,  Virchow*8  Archiv  Bd.    130    H.  1.     Alter   und  Schicksal   der 

Blntangen  im  Central  nervensystem. 

Die  Ursachen  der  Hämorrhagien  kann  man  in  folgende 
Gruppen  bringen: 

1.  Verletzungen  eines  Gefäases  von  aussen  her,  mag  das 
ßfass  direct  durch  einen  Schnitt,  Stich  etc.  getroflen  sein,  oder  durch 
mechanische  Gewalt  zerrissen  werden  —  traumatische**)  Blutungen. 

Hierher  gehören  auch  die  Kcchymosen,  welche  man  in  den  Leichen  Erstickter 

im  Gewehe  der  Pleura,  des  Pericardium,  des  Zwerchfelb  und  der  Lungen  antrifft- 

kSic  sind  nicht*  wie  früher  angenommen  wurde,  durch  die  Erhöhung  des  Blutdrucks 

Wührend  der  Erstickung  hedingt»  sondern  der  mechanische  EÜect  der  krampfhaften 

huipiraiionshewegungen. 


•)  Doterere  abreiben,  zerreiben. 
**)  T^a&|i.a  Wunde,  von  Tpav  bohren,  durchbohren. 
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2,  Missverhältnisa  zwischen  der  Widerstandsfähigkeit 
der  Gef'ässwand  und  dem  vod  innen  her  auf  sie  einwirkenden 
Blutdrucke,  mag  dieses  Missverhältniss  auf  einer  Verraehi'ung  des  , 
Blutdruckes  (resp,  auch  Abnahme  des  äusseren  Atmosphären-Dnicl 
oder  auf  einer  directen  pathologischen  Veränderung  der  Öefässwa 
oder  auf  einem  Zusammenwirken  beider  Momente  beruhen.  Jene  Fälle 
von  experimentell  erzeugter  Stauung  mit  Dehnung  der  Kitt^ubstanz 
(ef.  p.  -31)  können  als  leichtere  bieher  gehörige  Fälle  gelten;  pri- 
milre  Verminderung  der  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  hat  uns 
Cühthnm  gelehrt*)  dadurch  leicht  herzustellen,  dass  wir  die  Gefässe 
kurze  Zeit  aus  der  Circulation  ausschli essen,  also  z.  B.  um  die  Basis  der 
Froschzunge  für  48—60  Stunden  eine  feste  Schlinge  legen;  wird  sie 
dfinn  gelöst^  tritt  das  Blut  wieder  ein,  so  bleiben  die  Gefasse  sehr 
weit,  mifi  farblose  sowohl  wie  farbige  Blutkörperchen  treten  durch  die 
Gefasswand  aus,  ohne  dass  die  sorgfältigste  mikroskopische  Unter* 
suchung  eine  histologische  Veränderung  an  der  Gefasswand  erkennen 
lässt.  —  Als  directe  Ursachen,  die  das  zur  Hämorrhagie  führende  Miss- 
verhältniss zwischen  Blutdruck  mid  Geiäss widerstand  veranlassL*n  können, 
werden  nun  alle  jene  Momente  gelten  müssen,  die  wir  im  vorigen 
Paragraphen  als  Ursachen  von  Hyperämie  und  Druckst-eigerung  haben 
kennen  gelernt;  wirken  dieselben  kräftig  ein.  so  yird  das  Gefäss  häufig 
bersten,  bei  der  arteriellen,  wirklich  activen  Hyperämie  um  so  leichter, 
je  mehr  die  Gefasswand  verändert  ist,  bei  der  venösen  ganz  besonders 
dann,  wenn  plötzliche  Zunahme  des  arteriellen  Blutdruckes  hinzukommt* 
So  werden  wh*  hei  Verschluss  der  Vena  portae  blutige  Suifusionen 
unter  die  Darmschleimhnut ,  blutige  Stülde  (Sedes  cruentae),  Hämat- 
emesis  haben;  die  Einklemmung  einer  Darmschlinge  wird  um  so  mehr 
zur  Blutung  führen,  je  überwiegender  nur  die  Venen  vom  Blute  ge- 
troften  werden;  bei  erkrankter  Gefasswand  werden  heftige  psychische 
oder  motoiische  Aufregungen  durch  Erhöhung  der  Herzthätigkeit,  kräf- 
tige Exspirationsbewegungen  durch  Vermehrung  der  Stauung  zu  Blu- 
tungen Veranlassung  geben* 

3.  Während  bei  den  genannten  beiden  Gruppen  das  Zustande- 
kommen der  Blutung  aus  mechanischen  Ursachen  leicht  verständlich 
ist,  sind  wir  noch  nicht  im  Stande,  uns  volle  Rechenschaft  darüber  zu 
geben ,  wie  und  aus  welchen  Gründen  Blutungen  auftreten  bei  der 
^hämorrhagischen  Diathese"  **).  Dieser  bald  transitorische ,  bald 
während  der  Dauer  des  Lebens  constant  bleibende  Zustand,  bei  welchem 
scheinbar  spontan,  ohne  greifbare  mechanische  Veranlassung,  Blutungen 
in  die  verschiedensten  Gewebe  des  Körpers  stattfinden ,  ist  aul  sehr 
verschiedene  ätiologische  Momente  ziurückzuführen.  Hämorrhagische 
Diathese  tritt  ein  bei  verscliiedenen  Vergiftungen  (mit  putridem  Gift, 
mit  Phosphor,  Platin,  Antimon,  Quecksilber),  femer  bei  mikro- 
parasitären Infectionen  (den  hämorrhagischen  Pocken,  der  Septic- 
ämie,  dem  Gelbfieber),  bei  gewissen  Krankheiten,  deren  Aetiologie 
noch  unbekannt  ist,  dem  Skorbut,  dem  Morbus  maculosus,  der 
acuten  gelben  L e berat rop hie,  sowie  endlich  als  angeborener  und 
während   einer  grossen  Zeit   des  Lebens   andauernder  Zustand   bei   der 


*J  ünterauchungen  Über  die  ©mbolischen  Froiseaae  1872,  p.  28  ff. 
**)  dtä  ^  tt^voi  in  einB  Lage  bringen. 
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sogenannten  , H ä m o p h i  1  i e **  oder  B In t e r k r a n k b e i t.  —  Ob  d iesen  unter- 
einander sehr  verschiedeneii  Vorgängen  irgend  eine  pathologische  Ver- 
änderung gemeinsam  zukommt,  welche  wir  für  die  Blutungen  verant- 
wortlich machen  können,  etwa  der  , Mangel  ao  fuDcöonsfdhigen 
Blutkörpiercheo*'  {Cohnheim),  hisst  sieb  bei  dem  gegenwärtigen  Stand 
anderer  Kenntnisse  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden. 


Betreffs  des  Näheren  über  die  letztgenaimten  KrankheHen  sei  auf  die  be- 
treffenden Abschnitte  in  den  Handbüchern  über  apecielle  Pathologie  und  Therapie 
terwiesen;  über  Hiimophilie  hat  GrandidUr  (Die  Hämophilie  oder  ßluterlu-ank- 
heit.    %  Auö.    1877)   eino   auaführlidie  Zusammenötellung  von  200  Bhaterrarailien 

linit  609  inännliüben  und  48  weiblichen  Blutern  veröfi'entlicht.    In  letzterem  Werke 

r  finden  eich  auch  (p.  204)  Angaben  über  das  in  einigen  Fällen,  aber  fast  nur  bei 
Frauen ,  beobachtete  Blntschwitxen  (Hiimathidrosis),  In  einer  Anzahl  Falle 
?on  Hämophilie  hat  »ich  auffallende  Dünne  der  Intima  der  Arterien  und  ab- 
Dorme  Enge  der  grossen  ArterieD  constatiren  laaeen.  Betreffs  den  Skorbut  sei 
liier  nur  erwähnt,  daaa  derselbe  eine  vorübergehende,  vorwiegend  durch  rjualitÄtiv 
ungenügende  Nahrung  erworbene  Krankheit  ist,    und   dass   höchst  wahrscheinlich 

I  Mangel  an  Kalisalzen  in  der  Nahrung  (bei  mangelnden  Gemüsen,  Kartoffeln)  das 
wesentlichste  Moment  ist.     Eine   im  Jahre  1867    von  Ffui^sak  mitgetheilte.   Erkla- 

^  fung  versprechende  Beobachtung,  dass  bei  Fröschen,  denen  man  Kochsalz  unter 
die  Haut  brachte,  «ehr  bald  reichliche  Diapedese  eintrat,  konnte  von  Cohnheim 
und  Anderen  nicht  bestätigt  werden.  Die  chemischen  Uutereuchungeii  üch  Blut»*» 
Skorbutischer  haben  nie  wesentliche  Abweichungen  ergeben,  die  den  pathologi- 
schen Zustand  erklaren ;  doch  scheinen  Bestimmungen,  die  besonders  den  relativen 
Kali-  und  Natrongehalt  des  Blutes  berücksichtigen,  noch  zu  fehlen.    Kfr^hn  will  im 

[Blute  Skorbutigcher  thieriaehe  Mikroorganismen  gefunden  haben^  (Artikel  ^Flagel- 
lata"  in  Enlenburg  s  Realencyclopädie.)  —  Ftlr  die  Blutungen  bei  mikro parasitären 
hifectionen  werden  von  einigen  Autoren  Verstopfungen  kJ einer  Gefäfise  mit  den 
iöfectiösen  Faradten  verantwortlich  gemacht. 

Erwähnen? wert h  f^tnd  die  Beobachtungen  von  Au^pitz  (Viert eljahrsschr.  f. 
Bermatologie   und  Syphilis  1874,  H.  1).   wonach   unter   dem   P'JnfluFs  ktlnetlicher 

f  tenöfler  Stauung  am  menschlichen  Arm  bei  acuten  Kutzündungen  der  Haut,  nament- 

\  lieh  bei  Ma«em  und  Variola,  kleine  Blutungen,  EcchvmoBeri  mid  Sugillationen  ent- 
liehen, dagegen  nicht  auftreten  hei  Purpura,  Skorbut  und  anderen  Affectionen  mit 
hämorrhagischer  Diathese. 

unter  dem  Einflüsse  von  Geh  im  Veränderungen  dürften  viel- 
leicht auch  nicht  selten  Blutungen  in  innere  Organe,  namentlich  fiungen,  Magen, 

^  TOrkommen.  Wie  weit  ein  solcher  Zusammenhang  besteht,  und  wie  er  zu  Stande 
kommt f  wiflaen  wir  nicht;  der  Zusammenhang  selbst  aber  hat  sich  bei  Thieren 
durch  experimentelle  Verletzungen  bestimmter  Hii^ntheile  conatatiren  lassen,  üeber 
LmigenbümoiThagieu  bei  Gehirnleiden  hat  Jefm  in  der  Allg,  Zeitachr.  f  Psych. 
1&T4   casuistische   Mittheilungen   gemacht:    Charcot   ITje^ons   Bur  les   maladies   du 

IfjBtdixie  nerveui»  1875  I.  p-  128)   fand  in  einem  Falle  von  acuter  Myelitis  Uilmor- 

[ttiagien  in  der  Nebenniere.  Experimente  über  den  betreffenden  Zusammenhang 
wurden  namentlich  angestellt  von  Schiffe  Nothnagd^  Ebstein  ^  Brown-Stqxmrd  (cf. 
Ebstein,  Arch.  für  experim.  Pathol.  1874);  letztere  beide  nehmen  als  Ursache  der 
Blutungen  Steigerung  dea  Blutdi-uckes  an. 

Smd  die  Blutungen  sehr  heftig  —  verliert  ein  Erwachsener  z.  B. 
mit  einem  Male  2 — 3  Kilogramm  Blut,  so  kann  augenblicklicher  Tod^ 
mindestens  hochgradige  Anämie  mit  Bewusstlosigkeit  etc.  eintreten. 
Meistens  aber  kommt  die  Blutung  von  selbst  ^zum  Stehen**,  und  zwar 
entweder  dadurch ,  dass  das  austretende  Blut  gerinnt  und  als  Gerinnsel 

'  lie  Oefliiung  des  Gefasses  selbst  verstopft,  oder  dadurch,  dass  das  Gefäss 
vermöge  seiner  contractilen  und  elastischen  Elemente  sich  zusammen- 
zieht, daneben  auch  die  umgebenden  Weichtheile  theils  in  Folge  ihrer 

, Infiltration  mit  Blut,  theils  durch  ihre  Contraction  das  Gefass  com- 
primiren. 
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Begünstigt  wird  das  Aufhören  der  Blutung  durch  zwei  Verände- 
rungen, welche  bei  jedem  ausgedehnten  Blutverluste  eintreten,  nämlich 
das  Sinken  des  Blutdrucks  und  die  grössere  Neigung  des  noch  im 
Körper  vorhandenen  Blutes  zu  gerinnen.  Lässt  man  ein  Thier  durch 
wiederholte  Aderlässe  verbluten,  so  steigert  sich  die  Gerinnbarkeit  des 
Blutes  allmälig  in  dem  Maasse,  dass  die  letzten  Blutmengen  unmittelbar 
nach  dem  Austritt  aus  der  Arterie  erstarren. 


§.  5. 
Transsudation. 

Transsudat   und    Exsudat.     Normale   und   pathologische   Transsudation.     Formen 
und  Ursachen  des  Hydrops. 

Der  Hämorrhagie  oder  Extravasation  des  Blutes  in  seiner  Total- 
zusanmiensetzung  haben  wir  nun  diejenigen  Extravasate  gegenüber- 
zustellen, bei  denen  nur  ein  Theil  der  Blutmasse  austritt,  in  denen 
namentlich  die  rothen  Blutkörperchen  entweder  vollständig  fehlen  oder 
höchstens  in  ausserordentlich  minimaler  Menge  vorhanden  sind.  Diese 
Extravasate  können  natürlich  nicht  die  Folge  einer  Continuitätstrennung 
des  Blutgefässes  sein,  sondern  entweder  durch  einen  Filtrations-  oder 
Diffusionsprocess  bei  unversehrter  Gefässwand,  mit  oder  ohne  Emi- 
gration, oder  durch  eine  Veränderung  in  der  secretorischen  Thätigkeit 
der  Capillarendothelien  {Heidenhain  ^  vergl.  die  Anm.)  entstehen.  Man 
unterscheidet  diese  Extravasate  gewöhnlich  in  Transsudate  und  Ex- 
sudate*); der  Unterschied  beider  Formen  besteht  —  abgesehen  von 
den  ihnen  zu  Grunde  liegenden  Ursachen  —  in  der  Beschaffenheit  der 
Flüssigkeit:  das  Transsudat  hat  mehr  Aehnlichkeit  mit  dem  Blutserum, 
wird  daher  auch  gewöhnlich  als  „seröse  Flüssigkeit*  bezeichnet, 
während  das  Exsudat  dem  Plasma  mit  farblosen  Blutkörperchen  ent- 
spricht, sich  von  dem  eigentlichen  Blutextravasat  also  im  Wesentlichen 
nur  durch  das  Fehlen  der  rothen  Blutkörperchen  unterscheidet,  mehr 
weniger  fibrinhaltig,  „fibrinös*  ist.  Uebrigens  verwischt  sich  der 
Unterschied  zwischen  Transsudat  und  Exsudat  häufig,  und  die  Aus- 
drücke werden  oft  promiscue  gebraucht. 

Eine  Transsudation  aus  den  Blutgefässen  findet  auch  normaler 
Weise  beständig  statt;  wenigstens  so  lange  innerhalb  der^Gefässe  ein 
höherer  Druck  herrscht,  als  im  umgebenden  Gewebe,  muss  auch  Flüssig- 
keit durch  die  Wandung  hindurchfiltriren,  und  wo  die  Blutgefässe  von 
concentrirterer  Flüssigkeit  umspült  werden,  muss  Wasser  aus  ihnen 
diffundiren.  Letzteres  Moment  kommt  ausser  im  Darm,  nach  Zufuhr 
von  reichlichen  Salzen,  unter  physiologischen  Verhältnissen  wohl  kaum 
in  Betracht;  aber  auch  die  Filtration  scheint  in  der  Physiologie  wie 
in  der  Pathologie  nicht  die  Rolle  zu  spielen,  welche  ihr  seither  zu- 
geschrieben wurde.  Nach  physikalischen  Gesetzen  müsste  die  filtrirte 
Flüssigkeit  alle  im  Blutplasma  wirklich  gelösten  oder  „krystalloiden'^ 
Stoffe  in  gleichem  Procentverhältnisse  enthalten,  dagegen  diejenigen 
Stoffe,   die  wir  uns  nicht  eigentlich  als  gelöst,   sondern   nur  mehr  als 


*)  Von  sudare  schwitzen. 
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durch  Aufquellung  in  der  Flüssigkeit  vertheilt  denken,  die  »colloiden* 
Eiweisskörper,  in  geringerem  Verhältnisse ;  dementsprechend  zeigt  zwar 
in  der  Regel  die  Untersuchung  der  Transsudate  einen  durchschnittlichen 
Gehalt  von  0.8*^/o  Salzen,  neben  einem  wechselnden,  5^/o  nie  über- 
schreitenden Eiweissgehalt,  gegenüber  dem  gewöhnUchen  Vorkommen 
von  ebenfalls  0.8 ^/o  Salzen,  aber  SV  Eiweiss  im  Blutplasma,  aber  es 
kann,  wie  Heidenhain  nachgewiesen  hat,  der  Gehalt  an  krystalloiden 
StoiSen  in  dem  Transsudat  den  des  Blutplasma  übertreffen;  diese  That- 
sache  lässt  sich  durch  Annahme  einer  secretorischen  Thätigkeit 
der  Gapillarendothelien  erklären.  Eine  weitere  Stütze  erfährt  diese 
Annahme  durch  die  Beobachtung,  dass  gewisse  Stoffe  (Decoct  von 
Krebsmuskeln,  Blutegelextract  u.  A.  m.)  unabhängig  vom  Blutdruck 
durch  directe  Einwirkung  auf  die  Gapillarwände  den  Wasseraustritt 
aus  den  Capillaren  in  die  Gewebe  steigern.  Die  unter  physiologischen 
Verhältnissen  transsudirende  Flüssigkeit  durchsetzt  die  Gewebe,  geht 
mit  denselben,  und  namentlich  mit  den  Zellen,  einen  Stoffaustausch 
ein,  und  fliesst  dann  als  Lymphe  ab,  so  dass  fttr  gewöhnhch  ein  be- 
stimmtes mittleres  Quantum  dieser  Flüssigkeit  vorhanden  ist,  das  in 
der  normalen  Feuchtigkeit  der  Gewebe  imd  dem  normalen,  nur  ge- 
ringen, Flüssigkeitsgehalt  der  serösen  Säcke  seinen  Ausdruck  findet 
und  gewöhnlich  als  Gewebsflüssigkeit  oder  lymphatische  Flüssigkeit 
bezeichnet  wird.  Die  Zusammensetzung  dieser  Flüssigkeit  zeigt  gegen- 
über dem  Blutplasma  und  dem  Plasma  der  eigentlichen,  in  den  Gefäss- 
stammen  enthaltenen  Lymphe  fast  regelmässig  einen  wichtigen  Unter- 
schied, sie  gerinnt,  coagulirt,  nach  ihrer  Entleerung  nicht  spontan, 
sondern  erst  bei  Verunreinigung,  namentlich  durch  Blutkörperchen.  — 
Diese  die  Gewebe  und  serösen  Höhlen  erfüllenden  Transsudate 
werden  nun  selbstverständlich  in  abnormer  Weise  sich  anhäufen  müssen, 
wenn  die  Filtration  durch  die  Blutgefäss wandimgen  vermehrt  ist,  .und 
dann  erhalten  wir  die  pathologische,  d.  h.  abnorm  vermehrte,  Flüssig- 
keitsanhäufung, die  wir,  soweit  sie  die  Gewebe  selbst,  namentlich  die 
Haschen  und  Spalten  des  Bindegewebes  —  um  so  massiger,  je  lockerer 
es  ist  —  erfüllt,  gewöhnlich  als  Oe dem*),  in  den  Körperhöhlen  als 
Hydrops**)  Wassersucht  bezeichnen.  Das  Oedem  oder  die  ^hydro- 
pische  Infiltration*  (wie  man  auch  sagt)  giebt  den  Geweben  eine 
eigenthümlich  teigige  Beschaffenheit;  der  betreffende  Theil  ist  ge- 
schwollen, meistens  blass  in  Folge  von  Compression  der  Gefasse  durch 
die  Flüssigkeit,  die  Haut  glatt,  in  hochgradigen  Fällen  in  Folge  Aus- 
gläitung  sämmtlicher  Furchen  glänzend,  und  oft  zerreissen  die  Maschen 
des  Gewebes,  in  der  Cutis  z.  B.  entstehen  wassergefüllte  Lücken  oder 
noch  häufiger  tritt  die  Flüssigkeit  zwischen  Bindegewebe  und  Epidermis, 
hebt  letztere  zu  Blasen  ab  und  sickert  sogar  nach  Platzen  derselben 
aus.  Besonders  characteristisch  ist  eben  die  teigige,  d.  h.  aller  Elasti- 
cität  ermangelnde,  Beschaffenheit  der  Haut,  die  durch  die  starke  Zer- 
rung der  Gewebe  gesetzt  wird  und  sich  namentlich  dadurch  kenn- 
zeichnet, dass  ein  mit  dem  Finger  verursachter  Druck  nicht  wie  in 
normalen  (Geweben  sogleich  wieder  ausgeglichen  wird,  sondern  lange 
Zeit  stehen  bleibt.     Das  Oedem   der  äusseren   Haut  bezeichnet  man 


^)  oTBf}}ia  von  ol$äv  schwellen« 
^  6^p  Waaser  nnd  Endung  o»^  die  Ansammlung  bezeichnend. 
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als  Anasarka*).  Die  Ansammlungen  von  Transsudaten  in  serösen 
Höhlen  haben  je  nach  der  Localität  verschiedene  Namen,  in  den  Pleura- 
säcken Hydrothorax,  im  Herzbeutel  Hydropericardium,  im  Peri- 
tonealsack  Ascites**),  in  der  Scheidenhaut  des  Hodens  Hydrocele***), 
in  den  Maschen  der  Pia  cerebralis  Hydrocephalus  extemus,  in  den 
Gehimventrikeln  Hydrocephalus  internus. 

Das  Transsudat  ist  im  reinen,  unvermischten  Zustande  eine 
farblose  oder  schwachgelbe  Flüssigkeit,  leicht  flüssig,  durchsichtig,  von 
alkalischer  Reaction,  geringerem  specifischen  Gewicht  als  das  Blut- 
serum, da  es  eben  weniger  Ei  weiss  enthält.  Doch  unterliegt  der 
Eiweissgehalt  und  damit  das  specifische  Gewicht  sehr  bedeutenden 
Schwankungen,  die  für  den  ersteren  zwischen  0.4  und  5.0 "/o  liegen  können. 
Diese  Schwankungen  sind  zum  Theil  von  dem  Drucke,  unter  welchem  die 
Transsudation  statthat,  abhängig  (bei  höherem  Drucke  filtrirt  auch  mehr 
Eiweiss),  zum  Theil  von  dem  Zustande  der  Gefässwände;  sie  können 
femer  beeinflusst  sein  von  der  Zeitdauer,  wie  lange  die  Flüssigkeit 
schon  an  Ort  und  Stelle  befindlich  ist,  da  die  schon  ausgeschiedene 
Flüssigkeit  nachträglich  an  das  vorbeifliessende  Blut  auf  dem  Wege 
der  Diffusion  Wasser  abgeben  und  dadurch  ihren  Eiweissgehalt  con- 
centriren  kann. 

Modificirend  auf  den  Eiweissgehalt  wird  ferner  auch  die  Be- 
schaffenheit der  die  Höhle,  in  welcher  das  Transsudat  sich  ansammelt, 
auskleidenden  Wände  sein  (vergl.  die  Anm.);  die  Zellen  derselben 
liefern  zuweilen  eigenthümliche  Eiweissproducte,  wie  Mucin,  Paralbumin, 
die  sich  der  Flüssigkeit  beimischen;  femer  kann  Eiweiss  und  Fett, 
namentlich  in  Folge  des  Zerfalls  dieser  Zellen,  in  molecularer  Form 
der  Flüssigkeit  beigemengt  sein,  so  dass  dieselbe  eine  opake,  dünn- 
milchige Beschaffenheit  erhält,  ein  Zustand,  den  man  gewöhnlich  als 
Hydrops  lacteus  bezeichnet.  Fibrinabscheidungen  finden  wir  in  den 
Transsudaten  nur  selten,  jedenfalls  nur  sehr  spärlich,  als  feine  Flöck- 
chen  oder  sehr  weiche,  aber  allerdings  voluminöse  Gallerte;  vielleicht 
entstehen  sie  überhaupt  nur,  wenn  (in  der  Leiche)  durch  Diffusion 
aus  den  Gefässen  oder  (bei  Operationen)  durch  zufällige  geringe  Blut- 
beimischung Fibrinferment  hinzukommt;  dass  sie  aber  nach  Hinzu- 
treten dieses  Fermentes  leicht  Gerinnsel,  und  oft  recht  reichliche,  ab- 
setzen, also  Schmidfs  „fibrinogene"  Substanz  enthalten,  ist  nicht  zu 
bezweifeln.  Die  normaler  Weise  im  Plasma  vorhandenen  Salze  sind  in 
den  Transsudaten  ziemlich  ia  derselben  Menge  wie  im  Blute  enthalten, 
(0.8 — 0.9V)  und  auch  pathologische  Beimischungen  des  Blutserums, 
wie  Harnstoff,  Zucker,  Gallensäuren,  Gallenfarbstoff,  gehen  in  die  Trans- 
sudate über.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  in 
ihnen  spärliche  Lymphkörperchen,  abgestossene  Endothelien  der  Höhlen- 
wand, und  beim  Hydrops  lacteus  Fetteiweissmolecüle. 

Die  Ursachen  der  pathologischen  Transsudation  sind 
wesentlich  zweierlei  Art: 

1.  Mechanische,  Behinderung  des  venösen  Rückflusses  imd 
der  Lymphströmung.  Die  Hauptiursache  ist  die  venöse  Stauungs- 
hyperämie;  ist  dieselbe  eine  über  den  ganzen  Körper  verbreitete,   wie 


*)  Eigentlich  Hydrops  anasarka  von  3iva  und  cap4  Fleisch. 
♦♦)  ioxirrjg  von  acntog  Schlauch.     ***)  68po  —  xyjXyj  Wasserbruch. 
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durch  Aufquellung  in  der  Flüssigkeit  vertheilt  denken,  die  „c.olloiden*' 
Eiweisskörper,  in  geringerem  Verhältnisse;  dementsprechend  zeigt  zwar 
in  der  Regel  die  Untersuchung  der  Transsudate  einen  durchschnittlichen 
Gehalt  von  0.8*-/o  Salzen,  neben  einem  wechselnden,  5^/r>  nie  über- 
schreitenden Eiweiasgehalt,  gegenüber  dem  gewöhnlichen  Vorkommen 
Ton  ebenfalls  0.8 ^/o   Salzen,  aber  8V   Eiweiss  im  Blutplasma,  aber  es 

^kann,  wie  Heidenhain  nachgewiesen  hat»  der  Gehalt  an  krvstalloiden 
Stoffen  in  dem  Transsudat  den  des  Blutplasma  übertreßen;  diese  That- 
sache  lässt  sich  durch  Annahme  einer  secretorischen  Thätigkeit 
der  Capillarendothelien  erklären.  Eine  weitere  Stütze  erfahrt  diese 
AnxLahme   durch    die   Beobachtung,    dass   gewisse   Stofie    (Decoct   von 

I  Krebsmuskeln ,  Blutegel extract  u.  A.  m.)  unabhängig  vom  Blutdruck 
durch  directe  Einwirkung  auf  die  Capillarwände  den  Was  si-r  aus  tritt 
aus  den  Capülaren  in  die  Gewebe  steigern.  Die  unter  physiologischen 
Verhältnissen  transsudirende  Flüssigkeit  durchsetzt  die  Gewebe,  geht 
mit  denselben,  und  namentlich  mit  den  Zellen,  einen  Stotfaustauach 
ein,  und  fliesst  dann  als  Lymphe  ab ,  so  dass  für  gewuhuhch  ein  be- 
stimmtes mittleres  Quantum  dieser  Flüssigkeit  vorhanden  ist,  das  in 
der  normalen  Feuchtigkeit  der  Gewebe  und  dem  normalen,  nur  ge- 
ringen, Flüssigkeitagehalt  der  serösen  Säcke  seinen  Ausdruck  findet 
und  gewöhnhch  als  Gewebsöiissigkeit  oder  lymphatische  Flüssigkeit 
bezeichnet  wird*  Die  Zusammensetzung  dieser  Flüssigkeit  zeigt,  gegen- 
über dem  Blutplasma  und  dem  Plasma  der  eigentlichen,  in  den  Geiäsö- 
stämmen  enthaltenen  Lymphe  fast  regelmässig  einen  wichtigen  Untere 
schied,  sie  gerinnt,  coagulirt,  nach  ihrer  Entleerung  nicht  spontan, 
sondern  erst  bei  Verunreinigung,  namentlich  durcli  Bhitkörperchen.  — 
Diese  die  Gewebe  und  serösen  Höhlen  erfüllenden  Transsudate 
werden  nun  selhstverständlicb  in  abnormer  Weise  sich  anhäufen  müssen, 
wenn  die  Filtration  durch  die  Blutgefiiss Wandungen  vermehrt  ist,  und 
dann  erhalten  wir  die  pathologische,  d.  h,  abnorm  vermehrte,  Flüssig- 

I  keifcsanhäufung,  die  wir,  soweit  sie  die  Gewebe  selbst,  namentlich  die 
Maschen  und  Spalten  des  Bindegewebes  —  um  so  maasiger,  je  lockerer 
es  ist  —  erfüllt,  gewöhnlich  als  Oedem*!,  in  den  Körperhohlen  als 
Hydrops**)  Wassersucht  bezeichnen.  Das  Üedem  oder  die  ,hydro- 
pisehe  Infiltration**  (wie  man  auch  sagt)  giebt  den  Geweben  eine 
eigenthümlich  teigige  Beschaffenheit;  der  betreffende  Theil  ist  ge- 
schwollen, meistens  blass  in  Folge  von  Compression  der  Gefässe  durch 
die  Flüssigkeit,  die  Haut  glatt,  in  hochgradigen  Fällen  in  Folge  Aus- 
glättung  sämmtlicher  Furchen  glänzend,  und  oft  zerre issen  die  Maschen 
des  Gewebes,  in  der  Cutis  z.  B.  entstehen  wassergefüllte  Lücken  oder 
noch  häufiger  tritt  die  Flüssigkeit  zwischen  Bindegewebe  und  Epidermis, 
hebt  letztere  zu  Blasen  ab  und  sickert  sogar  nach  Platzen  derselben 
mus.  Besonders  charaeteristisch  ist  eben  die  teigige,  d*  h.  aller  Elasti- 
ci^  ermangelnde,  Bescbaifenheit  der  Haut,  die  durch  die  starke  Zer- 
rung der  Gewebe  gesetzt  wii*d  und  sich  nameiiiUch  dadurch  kenn- 
zeichnet, doss  ein  mit  dem  Finger  verursachter  Druck  nicht  wie  in 
normalen  Geweben  sogleich  wieder  ausgeglichen  wird,  sondern  lange 
Zeit  stehen   bleibt*      Das   Oedem   der   äusseren   Haut   bezeichnet  man 


•)  ot3T||:ta  von  oioäv  schwelleut 
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wir  Combination  von  Hydrämie  und  Vermehroiig  des  Blntdracbs^  daher 
sehr  starken  allgenieiiien  Hydrops. 

Jedenfalls  trägt  bei  einer  grossen  Zahl  der  Hydropsien  eine 
Veränderung  der  Gefässwand  durch  entziiodliche  Alteration  (cf. 
später)  oder  mangelhafte  Eruühruug  oder  die  Einwirkung  gewisser 
chemischer  Stoffe  wesentlich  zur  Entstehung  der  hydropischen  Aus- 
scheidung bei. 

Die  Folgen  des  Hydrops  bestehen  hauptsächlich  in  der  Be* 
hinderung  der  Function  derjenigen  Theile,  die  dem  Drucke  der  ange- 
sammelten Flüssigkeit  ausgesetzt  sind;  diese  Functionsstörung  ist  oft 
eine  letale,  z.  B.  wenn  erheblicher  Ascites  oder  Hydi'othorax  die 
Zwerchfellsthätigkeit  lähmt,  die  Lungen  comprimirt,  oder  wenn  der 
Larynxeingang  durch  die  hydropische  Infiltration  der  Schleimhaut, 
durch  „Glottisödem ",  versclüossen  wird. 

Die  Lehre  der  Abhängigkeit  de»  Hydrops  von  Venen-Verachluse 
iat  Euerst  von  Ridiard  Lower  begründet  worden,  der  in  seinem  TractatuÄ  de  oorde 
(1680,  p-  81,  erste  Ausgabe  1669)  mittheilt,  dass  er  nach  Unterbindimg  der  Vena 
Cava  adscd.  oberhalb  des  Zwerchfells  beim  Hunde  Aacitea  erhielt  (auch  will  der- 
selbe nach  Unterbindung  der  Jugalarveoen  Oedem  des  Gesichtes  mit  Thränen- 
fiienaen  und  Salivation  gesehen  haben).  Nichtadeatoweniger  wurden  aber  im  ganzen 
18.  Jahrh.  die  Hydropaien  allgemein  außschliesalich  von  Eraühlafl'ung,  Verengerung 
und  ZerreisBiing  der  Lymp^geiaase  abgeleitet,  und  erst  BoHsItaud  gelang  es  zu 
demonstrireii  (De  robliteration  des  veioeap  Archives  gen^ralea  de  med.  1823»  i,  H. 
p,  188),  daaa  Obliteration  einer  Hauptvene  Hydrops  des  betreffenden  Theilea  aetKt, 
dass  wenn  das  Hindemiaa  der  venösen  CLreulation  im  Herzen  liegt,  allgemeiner 
Hydrops  entsteht  ♦  wenn  in  der  Vena  portae,  Ascites.  Anätal  (PathoL  Anat« 
übers.  V.  Becker  182Ö,  L  p.  200)  betonte  dabei  schon,  dass  zur  Erzeugung  voa 
Hydrops  meiat  Verschluss  mehrerer  Venen  nöthig  »ein  wird,  und  dass  daher  auch 
nicht  immer  im  Beine  eines  Hundea  Oedem  entsteht,  bei  dem  nur  die  Schenkel- 
vene  unterbunden  worden  iat.  Aus  dieser  einfachen  Erwligung  erklärt  es  «ich, 
weabalb  Ranvier  (Comptea  rendus  18^39,  LXIX.  Nr.  25)  Oedem  nicht  durch  ein- 
fache Unterbindung  einzelner  grosser  Venen  (Cava  infer ,  femoralis,  jugulam 
erzeugen  konnte,  während  er  es  nach  Combination  mit  Durchschneid ung  aer  vaso- 
motorischen Nerven  erhielt.  Deshalb  iat  aber  der  weitere  Schluss,  den  Hanmer 
»US  seinen  Beobachtungen  macht  und  den  auch  Hehn  (CentralbL  für  med.  Wiaa* 
1873,  Nr.  40)  bestätigt  —  nämlich  dasg  Oedem  überhaupt  nur  dann  durch  venöaa 
Staae  entsteht,  wenn  gleichzeitig  die  vasomotorischen  Nerven  gelähmt  sind  — ,  noch 
keineswegs  berechtigt;  der  näher  Ijegende.  dass  Oedem  in  Folge  von  Venenschluss 
nur  dann  eintritt,  wenn  ein  genügender  Abfluas  durch  andere  Venen  nicht  atatt- 
hab«/n  kann,  dass  aber  das  üedem  leichter  entstehen  kann,  wenn  zugleich  die 
vtujomo torischen  Nerven  gelähmt  und  dadurch  die  CirculationaverhEltniMe  beein- 
trächtigt werden,  wird  durch  die  Experimente,  die  Rost  zur  Prüfung  des  Ranvier^ 
Bchen  Schlusaes  anstellte  (Berliner  kliniHche  Wochenschrift  1874.  p.  100),  bestätigt, 
Koch  leichter  gelingt  es ,  Oedem  zu  erzeugen .  wenn  man  gleichzeitig  Vene  und 
Lympbgefltose  comprimirt,  also  z,  B.  bei  Hunden  durch  Umachnürung  der  Ober- 
lippe, Das»  schon  bei  Verengerung  einer  Vene  die  Lvmpbe  in  grösserer  Menge 
fliegst  und  dass  das  Stauungatranssudat  durch  die  Lymphe  abfliesst,  haben  nament- 
Hch  die  Untersuchungen  in  Ludwiffs  Laborat<irium  gelehrt:  Hat  man  bei  einem 
Hunde  *  dem  man  durch  ümschnürang  der  Oberlippe  Oedem  gemacht  hat ,  die 
Haklyniphgefaase  freigelegt,  so  sieht  man  beim  Lösen  der  Ligatur  vermehrte« 
Abfliessen  der  Lymphe,  das  sich  durch  Zusammendrücken  der  ödematösen  Lippe 
noch  unterstützen  läaat;  der  Strom  aus  den  bloasgelegfcen  Lymphgefäe«en  de« 
SamenFtrangea  verstärkt  sieh  schon  sehr  erheblich,  wenn  man  den  Plexus  pampini- 
formia  einengt  (LHdwig,  lieber  den  Ursprung  der  Lymphe,  Medic.  Jahrb.  der  k.  k. 
des.  der  Aerzte  in  Wien  1803  i  Ludwig  und  Tomsa^  Wiener  Sitzirngsber.  Bd.  46, 
2.  Abschn,  p.  185  ff.).  —  Die  oben  erwähnten  neuesten ,  für  die  Lehre  von  der 
physiologiaehen  und  pathologischen  Lymphbildung  höchst  werthvollen  Arbeiten 
von  iiridfjihain  finden  sich  in  dem  Pflüger'schen  Archiv  f.  d,  ge«.  Phj^siologie 
Bd.  49,  p*  2Q9,  lg9L 
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Ausfuhrliche  Tabellea  über  die  procentigche  Zasammensetsung  der  Trans- 
eadaie  geben  Hoppe-S^ifler  (Physiolog.  Chemie,  Berlin  18S1,  p.  601  ff.)  und  r,  Reck- 
hn^hattsen  (Deuteche  Chirurgie,  Lfg.  2  u.  8,  Stuttgart  1B88  ff.,  p,  114).  Quantitative 
chemische  Untersuchungen  aeitena  mehrerer  Forscher  haben  übereinstimmend  zu 
dem  bemerkenswerthen  Resultate  geföhrt,  dass  der  Eiweissgebalt  der  Tranjisudate 
nicht  nur  bei  verschied eueii  Kranken  ein  verschiedener  ist,  sondern  dass  auch  bei 
demselben  Individuum  der  Eiweissgehalt  der  Transsudnte  an  verschiedenen  Körper- 
rtellen  in  geset^m aasiger  Weise  wechselt.  Die  gröaste  Eiweisamenge  zc*igen  die 
Tmnsaudate  in  Pleura  und  Pericardium,  etwas  weniger  die  des  Peritoneum, 
während  die  der  Subcutis  und  namentlich  die  der  Hirn-  und  Rückenmarkshöhlen 
wiB«erordentHch  arm  an  Kiweiss  zu  sein  pflegen.  Vergl.  auch  Hoffmann„  Detitsches 
AicbiT  t,  klin.  Med.  44.  Bd.,  p.  313.     Der  Eiweissgehalt  der  Oedemflussigkeiten. 

Der  Hydrops  lacteua,  d.  h.  das  durch  reichliehen  Fettgehalt  milchig  er- 
scheinende Transsudat,  kann  ausser  durch  fettige  Degenenition  der  Wandzellen 
auch  durch  wirkliche  Beimischung  von  Chylus  bei  Compression  oder  Zerreissung 
de»  Ductus  thoracicus  entetehen,  so  dass  man  ihn  in  einen  Hydropa  adiposus 
und  Hydropa  chyloaus  unterscheiden  kann;  aiehe  darüber  Quittckef  üeber  fett- 
haltige Transsudate  im  Deutschen  Archiv  für  klinische  Mediein  Bd,  16,  1875; 
leichtere  Grade  von  derartiger  Trübung  sind  namentlich  in  ÄscitesflOssigkeit,  aber 
auch  im  Pleura-Transsudat  nicht  so  aeften.  — 

Zu  unterscheiden  von  den  echten  Hydropsien  sind  die  flogenannteii  falschen 
oder  S ackw agsersu chteu,  d.  h.  die  Anhäufungen  Heröser  Flüssigkeit  in  präl- 
existirenden ,  mit  AusföhrungsgÜngen  versehenen,  von  Schleimhaut  ausgekleideten, 
Hohlen  bei  Verschluss  des  Ausführungsganges;  sie  gehören  nicht  zu  den  Trans- 
sudationen.  sondern  es  handelt  sich  bei  ihnen  um  Retention  des  ihnen  eigen- 
thümlicben  Sccretes,  das  aber  unter  pathologischen  Verhältnissen  mehr  weniger 
die  Be»chaffenheit  einer  serösen  Flüssigkeit  annehmen  kann;  so  spricht  man  von 
einem  Hydropa  tubarum  oder  Hy drosalpinx,  von  einem  Hydrops  der 
Gallenblase,  einer  Hydrometra  etc.;  die  Hydronephrose  oder  der  Hy- 
drops renum  besteht  in  einer  Ausdehnung  des  Nierenbeckens  mit  zurückgehal- 
teaem  Urin. 

Was  die  histologischfi  Beschaffenheit  der  ödematösen  Gewebe 
betrifft,  so  finden  wir  in  denselhen  die  Fasern  des  Bindegewebes  durch  das  Serum 
aufeinander  gedrängt,  und  letzteres  enthalt  mehr  weniger  reichliche  Lympb- 
kdrpercben  Aber  auch  die  Gewebszellen  können  von  der  Flüssigkeit  ödematöa, 
0irös  infiltrirt  sein  und  dadurch  auf+juellen.  So  finden  wir  mimentlich  sehr 
irQlmlicb  die  sogenannten  äxen  Bindegewebszellen  aus  ihrer  Phittengestalt  in 
hr  kugelige  Gebilde  umgewandelt,  die  sich  leicht  von  der  Oberfläche  der  Binde* 
ecwebsfasem  ablösen,  und  auch  an  Epithckellen  lässt  sich  sehr  häufig  eine  seröse 
htfiltratiofi  mit  Aufquell ung  derselben,  Bildung  wässiiger  vacuole aartiger  Kugeln 
innerhalb  ihres  Frotopla«ma,  Zerplatzen  und  Zexfall  der  Zellen  beobachten,  wie 
man  sie  auch  an  den  Zellen  durch  Einwirken  lassen  von  Wasaer  unter  dem  Mikro- 
lop  erzeugen  kann.  Ebenso  zeigen  auch  ödematöse  Muskelfasern  gelegentlich 
facuolenbildung  durch  Auaeinanderdrängen  der  Fibrillenbündel.  Die  Grenze  xwi* 
'sehen  reiner  Imbibition  und  wirklicher  Metamorphose  des  Zelleninhaltes  ist  hier 
sehr  schwer  zu  ziehen, 

Cohnheim  und  Lichtheim  haben  (\^irchow*8  Archiv  Bd.  69»  1877)  die  Ent- 
stehung des  Oedems  bei  der  Hydr'amie  einer  experimentellen  Prüfung  unter- 
worfen, indem  sie  bei  Thieren  erhebliche  Mengen  O.Ü**/n  KochsalyJclHung  —  die 
^e  Blutkörperchen  nicht  verändert  —  allmälig  in  die  Blutgefässe  einspritzten,  ,in- 
fondirten*.  Sie  erhielten  dabei,  selbst  als  das  ßlutserum  dee  Experimentthieres  nur 
noch  2%  fester  ßestandtheile  enthielt,  in  dem  Unterhautbindegewebe,  in  welchem 
wir  bei  Menschen,  namentlich  Nierenkranken,  den  Hauptsitz  des  Oedems  sehen, 
nur  dann  Hydrops,  wenn  liie  Haut  gleichzeitig  einer  besonderen  Reizung  oder 
^localen  CirculationsstÖrung  ausgesetzt  wurde,  dagegen  hochgradige  Flüssigkeits- 
nsächeidung  in  den  Peritonealsack  (Ascites),  ferner  vermehrte  Absonderung  durch 
he  Unterleibsdrüaen  und  Speicheldrüsen,  erhebliche  Vermehrung  des  Lymphstroms 
i  Ductus  thoracicus  und  in  den  HalsLymphgefässen  —  nicht  aber  in  den  Lymph- 
ef^en  der  Extremitäten  —  und  ödematöse  Infiltration  der  Magendarmwandungen 
ie  des  Bindegewebes  um  jene  Drüsen,  zuweilen  auch  starkes  Lungenödem, 
5.  und  L.  betonen  daher  die  Nothwendigkeitt  eine  gleichzeitige  Verminderung  der 
Widentandaf^igkeit  der  HauptgeßUae  —  z.  Th,  in  Folge  gleichzeitiger  entzünd- 
lieber  Veränderungen  der  Haut,  wie  dies  bei  Scarlatina  typisch  ist,  z*  Th.  in 
Folge  der  mangelhaften  P] mährung  durch   das   hydrü mische  Blut  —  für  das  Zu- 
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«tandekommen  der  Haut  Ödeme   bei  HydrämiHcheii  und  Nierenkranken   seu   Rupp^ 
niren.     Vergl    übrigens    auch    die    z.  Th.    widersprechenden    Beobachtungen    von 
Francotte^  De  Toedeme  hydreraiquü.     HnJl.  de  l'acad.  rojale   de  m6d.  Belgiqtie  IL 
Bmxellea  1888. 
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Thrombose. 

Antoclithone  Thrombenbildung,   ürsaclien  derselben.    Beschaffenheit  des  ThrombuB* 

Folgen  der  Thrombose. 

Eine  Reibe  mcttiger  Circulationsstömtigen  basirt  auf  der  Bildung 
von  Gerinnseln  im  Innern  der  Gefässbabn  und  der  mehr  oder  weniger 
vollständigen  Verlegung  des  Lumens  durcb  dieselben.  Virchoir  hat 
fiii'  diese  pathologische  Gerinnung  den  Namen  Thrombose*)  als 
Terminus  tecbnicus  eingeführt. 

Als  Ursachen  der  Thrombose  finden  wir  folgende  pathologische 
Processe : 

1,  Veränderung  der  Beschaffenheit  der  Gefässwand  in 
Folge  acuter  oder  chronischer  Entzündung,  Kaikablageruugen  in  der 
Intima  (bei  der  sogenannten  Arterioselerose),  Verdickungen  derselben, 
Degeneration  des  Endothels,  Entzündimg  der  Herzklappen  mit  Bildimg 
von  Unebenheiten  an  denselben  (Endocarditis»  am  häuiig,sten  der  Mitralis 
und  Aortaklappen),  In  diesen  Fällen  bilden  sich  zunächst  an  den  Un- 
ebenheiten Aufkgerimgen  in  Form  abstreif barer  Häutchen;  es  sind 
zunächst  , wandständige"  Thromben,  die  aber  wieder  zu  neuer  An- 
lagerung Veranlassung  gt'ben  und  dadurch  bis  zur  vollständigen  Aus- 
füllung des  Gefässlumens  wuchsen  können,  damit  zum  „obturirenden** 
oder  -.obstruirenden*  Thrombus  werden.  Dieses  Wachsthum  des  _ 
Thrombus  findet  in  den  Venen,  bei  dem  schwächeren  Blutstrom ^  viel  I 
leichter  statt  als  in  den  Aiterien.  Au  den  Herzklappen  bilden  die  Auf- 
lagerungen des  Gerinnsels  oft  massige  hahnenkammartige  Hervor- 
ragungen oder  «Vegetationen",  die  das  Ostiura  mehr  weniger  ausfüllen 
können. 

2.  Verengerung  oder  Verschluss  des  Gefässlumens  an  einer 
Stelle  durch  Druck  von  aussen  her,  Compressionsthrombose. 
Die  Verengerung  gehört  eigentlich  in  die  vorige  Gruppe,  da  sie  wesent- 
lich mit  Unebenheit  der  Innenfläche  (Wulstung  etcj  verbunden  sein 
wird.  Der  vollstiindige  Verschluss  dagegen,  wie  er  durch  Druck  von  _ 
Geschwölsten,  dislocirten  gebrochenen  Knochen,  oder  durch  die  Unter-  I 
bindung  (Ligatur)  einer  Arterie  erzengt  wird,  wird  ein  vollständiges 
Stagniren  der  Blutsäule  veranlassen,  und  dieselbe  verwandelt  sich  schnell 
zu  einem  obturirenden  Gerinnsel,  das  zunächst  die  Beschaffenheit  des 
gewöhnlichen  Blutkuchens  hat.    In  der  Vene  sowohl  als  in  der  Arterie 
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*)  ftpö^^o^  von  TpEfsiv  gerinnen  machen.  Man  gebrauchte  früher  das  Wort 
Thrombus  identisch  mit  Placenta  sanguinis,  heute  aber  eben  faat  nur  för  pa- 
thologische Öeriniif>el  am  lebenden  Körper,  zuweilen  freilich  aucli  für  Blulergusä 
Überhaupt;  so  bezeichnet  man  nauientlich  den  in  die  Umgehung  der  weiblichen 
Äusseren  Genitalien  erfolgenden  Blutergnss  gewöhnlich  ale  Thrombus  vulvae, 
obwohl  er  gar  nicht  zu  gerinnen  braucht 
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eckt  sich  dieses  Gerinnsel  nach  beiden  Seiten  hin  bis  an  die  Stellet 
wo  d&g  verschlossene  Gefass  mit  einem  anderen  zusammentrifft,  in 
welchem  der  Blutsfcrom  frei  geblieben  ist,  oder  durch  Collateralen  leicht 
hergestellt  werden  kann. 

3,  Starke  Erweiternng  des  Gefilsses,  mit  Aufhebung  seiner  Elasti- 
cität,  D i  1  a t a t i o n s t h r o m b ose.     Die  exquisites! en  Beispiele  dieser  F orm » 
bfi  der  die  Gerinnung  dadurch  begünstigt  wird,  dass  in  Folge  der  starken 
Erweiterung  die  Strömungsgeschwindigkeit  sehr  herabgesetzt  wird  und 
in  den  peripheren,  der  Wand   nahen  Schichten   gleich  Null  ist,   finden 
wir   bei    den    circumscripten    Erweiterungen    der    Arterien    und    Venen, 
den  sogenannten  Aneurysmen  und  Phlebectasien  oder  Varicen.    Nament- 
lich in  ersteren  erfolgt  dte  Gerinnung   schichtweise    von  der  Wandung 
aus,  so  dass  wir  in  dein  aneurysmutischen  Sacke  die  einzelnen  Fibrin- 
schichten wie  Kugelschalen  ineinander  geschachtelt  finden,   während  in 
der  Mitte    der   Blutstrom  noch  himhiruhging;  —  Dilataiionsthrombosen 
finden  wir  ferner  im  Herzen,    wenn    dasselbe    in  Folge    von  Entartung 
seiner  Wandung  unfähig  gewesen  ist,  sich  kriiftig  zu  contrahiren;  zu- 
weilpu  betrifi't  die  Entartung  und  Dilatation  nur  eine  Stelle  der  Herz  wand 
(Aneurysma  partiale  cordis):  meistens  aber  ist  sie  difius  verbreitet,  dann 
finden  wir  in  der  Leiche  das  Herz  schlaff,  wie  ein  leerer  Sack  zusammen- 
failcud,  die  Muskulatur  dünn*  die  Herzhöhlen  weit,  und  namentlich  an 
ilenjpnigen  Stellen^  an  denen  am  leichtesten  die  Blutmasse  stagnirt,  im 
Tischten  Vorhofe    und   zwischen    den  Trabekeln    der  Spitze   des   rechten 
Veatrikels,   finden    sich   reichlich    verfilzt   die    Thromben*  —  Auch    die 
Thrombosen  der  fötalen  Wege  zählen  hieher;  der  Ductus  Botalli  sow^ie 
die  Nabelgefässe  zeigen  normaler  Weise  gar  keine  oder  nur  sehr  geringe 
Thrombose,    nach  ihrem  Ausschlüsse  aus  der  Circulation  fallen  sie  zu- 
sammen oder  contrahiren  sich,  und  durch  eine  Art  adhäsiver  Wucherung 
der  sich  berührenden  Gefäss wände  entsteht  ihr  Verschluss;  bleiben  sie 
•ber  aus  irgend  welchen  Gründen,  namentlich  in  Folge  Erschlaffung  der 
Wandung,  erweitert,  so  erfolgt  auch  in  ihnen  Thrombose;    desgleichen 
m  den  Venen  des  Uterus  und  der  Ligamenta  lata,  wenn  dieselben  nach 
«^r  Geburt  in  Folge  mangelhafter  (^ntraction,   namentlich  des  Uterus, 
diejenige  Weite  noch  beibehalten,  die  sie  während  der  Trächtigkeit  des 
Dtenis  hatten. 

4.  Traumatische  Thrombosen,  Hieher  gehört  der  schon  im 
^Whnitte  über  Hiiraorrhagie  besprochene  Verschluss  der  Gefässe  im 
wumle  von  Wunden;  ferner  die  Thrunibose  derjenigen  Uterusvenen, 
dudiii-eh  die  Ausstossung  der  Place  nta  erüffoet  werden.  An  den  klappen- 
wÜgen  Venen  der  Extremitäten  wird  nach  deren  Eröffnung  bis  zur 
nächsten  Klappe  hin  das  Blut  einfach  ausfliessen  und  die  Vene  zu- 
«ftöimenfallen    und    erst   von    den    Klappen    an    bis   zum    nächsten    ein- 

imöüdenden  Aste  die  Gerinnung  erfolgen» 

,  Marantische*)  Thrombosen,  d.  h.  solche,  die  bei  grosser 
Echwäche  der  Circulation  entstehen;  wir  finden  sie  sowohl  in  Folge 
«Ironischer  als  acuter  Krankheiten,  z.  B.  des  Typhus,  bei  sehr  herunter- 
tfekommenen  Kräftezuständt'n,  bei  grosser  Schwäche  der  Herzthätigkeit 
—  oft  erst  in  den  letzten  Tagen  vor  dem  Tode  in  Folge  der  Kräfte- 
abnahme entstehend  —  namentlich  in  denjenigen  Gefässgebieten,  deren 
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CirculatioQ  am  ungünstigsten  ist,  also  in  den  Venen  der  unteren  Extremi- 
täten, den  Beckenvenen,  bei  Kindern  gern  in  den  Sinus  durae  m&txis, 
die  wegen  der  starren  Wandung  besonders  leicht  dieser  Art  Thrombose 
unterliegen.  Die  vorhin  erwähnten  Thrombosen  des  Berstens  kann  man 
natürlich  auch  in  diese  Categorie  rechnen.  — 

Bei  den  genannten,  empirisch  als  Ursachen  der  Thrombose  nach* 
gewiesenen  Processen,  welche  ja  ihrem  Wesen  nach  durchaus  verschieden 
sind,  finden  wir  als  augenfälligstes  gemeinsames  Moment  die  Schwächung 
resp.  Aufhebung  des  Blutstroms,  und  es  war  naheliegend,  hierin 
die  eigentliche  Veranlassung  der  ,  Gerinnung"  zu  suchen.  Jedoch  erscheint 
die  seiner  Zeit  von  Virchow  aufgestellte  Ansicht,  dass  die  Stauung  de» 
Blutes  allein  Gerinnung  erzeuge,  unhaltbar,  nachdem  durch  Experimente 
der  Nachweis  geführt  ist,  dass  das  Blut  auch  bei  völligem  Stillstand 
nicht  zu  gerinnen  braucht,  so  lange  die  Gelasswand  intact  ist.  (VergL 
Baumgartefi ,  Die  sogenannte  Organisation  des  Thrombus,  Leipzig  1877, 
und  Smftleben,  Virchow's  Archiv  57,  p.  421.)  Wir  werden  die  Ver- 
langsamung des  Blutstromes  nur  als  ein  die  Thrombose  begünstigen- 
des Moment  ansehen  dürfen,  die  eigentliche  Ursache  aber  in  dem 
Zusammenwirken  dieser  Verlangsamung  des  Blutstroms  mit  Störungen 
suchen  müssen,  welche  theils  die  Gefasswände,  theils  die  Blutbestand- 
theile  selbst  betreffen. 

Während  man  frülier  annahm,  dass  die  Bildung  pathologi- 
scher Gerinnsel  in  der  gleichen  Weise  vor  sich  gehe,  wie  die  Ge- 
rinnung des  Blutes  ausserhalb  des  Körpers,  wissen  wir  jetzt,  dajBS 
der  Vorgang  in  der  Regel  ein  viel  complicirterer  ist.  Nur  da,  wo  in 
einem  Gefass  vollständiger  Stillstand  des  Blutes  mit  nachfolgender 
Gerinnung  eintritt,  können  wir  diese  ab  der  Leichengerinnung  analog 
ansehen  und  finden  dementsprechend  in  «inem  so  gebQdeten  ^rothen* 
Thrombus  (z.  B.  nach  doppelseitiger  Unterbindung)  die  Blutbestand- 
theile  in  derselben  Weise  regellos  in  ein  Fibrinnetz  eingelagert,  wie 
bei  dem  ausserhalb  des  Körpers  entstandenen  Blutgerinnsel.  —  Bei  der 
Thrombenbildung  im  circulirenden  Blut  ist  dagegen  die  Gerinnung, 
d.  h.  die  Fibrinausscheidung,  ein  secundärer  Process,  welcher  sich  erst 
an  die  Ausscheidung  des  primären  (weissen),  aus  Blutplättchen  und 
Leukocvten  gebildeten  Thrombus  ansehliesst.  Ftir  diese  Ausscheidimg 
des  Blutplättchenthrombus  ist  starke  allgemeine  oder  meist  locale  Ver- 
langsamung des  Blutstromes  Vorbedingung,  wie  besonders  durch  die 
von  Eberth  und  SchimtnMusch  am  lebenden  Thier  angestellten  Unter- 
suchungen erwiesen  ist 

Unter  normalen  Verhältnissen  flieast  in  kleinen  Arterien  sowoU 
wie  in  Venen  in  der  Axe  des  Gefässes  ein  rother  Strom  mit  einer 
Schnelligkeit,  die  ein  Unterscheiden  der  einzelnen  Blutelemente  in  ihm 
unter  dem  Mikroskop  unmöglich  macht,  an  den  Gefässwandungen  aber, 
besonders  der  Venen,  ist  eine  helle,  plasmatische  Randzone  sichtbar, 
die  ungefähr  die  Breite  eines  farblosen  Blutkörperchens  hat  und  in 
welclier  ab  und  zu  vereinzelte  farblose  Blutkörperchen  weit  langsamer 
als  die  Elemente  des  axialen  Stromes  an  der  Oefasswand  dahinroUen 
(Fig.  3  a).  —  Bei  massiger  Verlangammung  der  Circulation,  wie  sie  schon 
auf  geringfilsr"'  TT^nirrtfr*^  i^ntr^ff  «inht  man  eine  Erscheinung,  die  vor- 
nehmlich in  -n  ist  und  als  Randstellung  der 
&rblo8en  Blutkt>rp4iix:iieii    üezuiüiicL   wird.     Wahrend   unter  normalen 
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Verhältnissen»  wie  bemerkt,  nur  ab  und  zu  Leukocyten  in  der  plasmati- 
sehen  Randzone  sichtbar  werden^  treten  sie  hier  in  so  grosser  Menge 
;  Mif,  dass  sie  geradezu  den  Eindruck  einer  perlschnurähnlicben  Ein- 
'&ssung  des  axialen  rothen  Stromes  hervorhringen.  Das  Geixiss  erscheint 
Iwie  mit  Leukocyten  austapezirt;  dicht  hintereinander  rollen  die  färb- 
[losen  Blutkörper,  und  nicht  selten  schieben  sie  sich  in  2— 3  Schichten 
IttbereLoander   und   engen   so  den   centralen  Strom    ein.     Dabei   bleiben 
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Sfb^ttia  UPS  BlutstToraa  in  einem  klcinereu  GefiisH  bei  vprsehiedener  Geschwindigkeit  desselhen 

n:jw'h  Kbtirtbi  mit!  Scibimmelbusch. 

a  aormakr  Blnt^trom;  die  rothen  Blatküiperchtn  mil  tli<^  Melir/Otkl  der  Leukacyten  bewegen  «lioJi 

»ttH  rrcwMr  Sclm«llJ{7keit  im  Axentitrom,  nur  vt  reinzi^ltt'  Lfuko^^jteQ  in  der  plasmatiachen  Handzone, 

|0b  Bi&Mi«  veriÄBgwimter  Biutstrom,  Rundstelliinf;  der  Leukocyten.    c  «tajk  verlftügsamter  Sti'Oin, 

vpariicbe  Leukocyten  neben  sehr  zablreichea  BIut{>lätUbcii  iu  der  pl&smatiBi'hcn  Ra.ndzone. 


aber  alle  Elemente  in  Bewegung;  von  einem  wirklichen  Gefässverschluss 
durch  Leukocyten  lässt  sich  nicht^s  conatatiren  (Fig.  8b). 

In  der  plusniatischen  Randzone  sind  sowohl  hei  lebhafter  normaler 
Cir^ulation  wie  bei  etwas  verlangsamter  mit  Riindstellung  ausser  Leuko- 
cyten keine  Elemente  weiter  sichtbar.  Obwohl  in  ihr  die  Strom- 
chwindigkeit  bedeutend  geringer  ist  wie  in  der  Mitte  und  die 
Leukocyten  alle  Einzelheiten  erkennen  lassen,  so  können  doch  weder 
f*rnih»^  Bhitköriierchen  noch  Blutplättchen  hier  bemerkt  werden.  Diese 
n  also  offenbar  beim  schnellen  Strom  nur  im  axialen  Theil  des 
imens,  — 
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Ganz  wesentlich  ändern  sich  aber  die  Verhältnisse,  wenn  die 
Stromgeschwindigkeit  soweit  herabgesetzt  ist,  dass  man  mit  Mühe  einzelne 
Elemente  in  dem  centralen  Strom  angedeutet  sehen  kann;  man  bemerkt 
dann,  wie  hier  und  da  ein  Blutplättchen  aus  dem  axialen  Strom  heraus- 
geworfen wird  und  in  der  plasmatischen  Randzone  erscheint.  —  Ver- 
langsamt sich  der  Blutstrom  noch  mehr,  so  nimmt  allmälig  die  Zahl 
der  randständigen  Leukocyten  ab,  weil  der  wenn  auch  schwache  Strom 
immer  einige  hin  wegspült,  während  gleichzeitig  weniger  wie  vordem 
antreiben,  von  den  vorhandenen  einige  auswandern,  die  Zahl  der  Plätt- 
chen aber  wächst  und  steigt  bald  in  ungeheurem  Maassstabe  (Fig.  3  c). 
(Eberth  und  Schimmelbusch,  Fortschritte  d.  Med.  Bd.  lU.  Nr.   12.) 

Vereinigt  sich  mit  dieser  Verlangsamung  des  Blutstromes  eine 
Läsion  der  Gefässwandung,  so  werden  die  Blutplättchen  an  die  ver- 
letzten Gefässwände  herangeworfen,  kleben  hier  an  und  erleiden  weitere 

Fig.  4. 


Stückchen  eines  weissen  Herzthrombus  nach  Weigert'scher  Methode  auf  Fibrin  gefärbt 

(verkleinerte  Copie  nach  Asch  off). 

a  Balkenwerk  von  Blutplättchen,    b  zwischen  den  Balken  aasgespannte  Fibrinnetze. 


Veränderimgen,  indem  sie  untereinander  verschmelzen  und  sich  in  eine 
bald  mehr  homogene  bald  feinkörnige  Masse,  den  Blutplättchenthrombus, 
umwandeln.  Man  bezeichnet  diese  Veränderung  als  Conglutination. 
Die  Blutplättchenmassen,  welche  also  die  erste  Anlage  des  Throm- 
bus darstellen,  lagern  sich  nicht  in  ebener  Fläche  an  der  Gefässwand 
ab,  sondern  —  in  Folge  der  Wellenbewegung  des  Blutes  resp.  ent- 
sprechend physiologischen  Unebenheiten  der  Gefässwand  {Aschoff)  — 
in  Platten  oder  Balken,  welche  zu  korallenstock-  oder  badschwamm- 
ähnlichen  Gebilden  sich  vereinigen.  —  Die  Blutplättchenbalken  werden 
von  Leukocyten  umlagert,  und  erst  mit  dem  Absterben  dieser  konmit 
es  zur  Fibrinbildung,  zur  Gerinnung  des  in  die  Maschen  des  Balken- 
werkes eingeschlossenen  Blutes  (Fig.  4).  Bei  sehr  geringem  Blut- 
strom kann  die  Gerinnung  auch  die  Randzone  des  über  den  Thrombus 
wegstreichenden  Blutes  mit  ergreifen,  so  dass  eine  rothe  geronnene 
Blutschicht  den  weissen  Thrombus  bedeckt;  auf  dieser  kann  sich  nun 
wieder  ein  neuer  weisser  Thrombus  bilden,  welchem  wieder  ein  rothes 
Gerinnsel   aufgelagert  wird,    und  der  Process    kann   sich   beliebig   oft 
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iriederliolen,  so  dass  die  in  dieser  Weise  gebildeten  , geschichteten'' 
Thromben  eine  sehr  beträchtliche  Dicke  erreichen  können.  Nameut- 
lieh  in  krankhaft  erweiterten  grösseren  Arterien  (Aneurj^smen  I  be- 
gegnen wir  oft  melirere  Centinieter  dicken  Auflagerungen,  die  sich  bei 
genauerer  Untersuchung  als  ge.schichtetL^  Thrombusmassen  erweisen.  — 
Gewöhnlich,  namentlich  in  mittleren  und  kleineren  Gefassen,  kommt 
es  nicht  zu  einer   regelmässigen  Schichtung,    sondern    geronnene  rothe 

Fig.  5. 


m 


J^ 


Weisser  wandstäiidiierf*r  Thronibu»  de«  Herzens  (AlaurntaniainfarbuDg). 
11  Henraiiakiil»tiir.  b  und  i  iiUe-xf  Theile  ilfla  Tbiombüs,  in  welchen  die  AbgreiizuiiE;  zwiachen 
FibnDiarerinnsi^lti  i  nod  Plättchenbtilkeii  b  sebon  verwischt  ist.  d  Pbittcbeiibalken  von  Leiikoeyten 
umlAgert  iß  dui-n  friarber«Mi  Th^ibn  des  Throinbus.  e  FibringeriiinMel  itiit  eiogfachlosw«  noti  loüieii 
Blotkörpenjhen  zwiBcbeu  den  Masuhen  des  Balkenwerkes,  f  friscbefi  geschiehtetefl  Fibringeriniisel 
auf  fler  Obprfläche  des  Hirücnbus. 


Blutmaasen  und  weisse  Thromhusmasse  wechseln  unregelmässig  mit- 
einander ab»  — 

Der  Aufbau  des  Thrombus  aus  dem  primären  Blutplättchenstock 
und  dem  seeuodären  Gerinnsel  lässt  sich  bei  jedem  frischen  Thrombus 
leicht  erkennen  (Fig,  5  u.  6).  Bei  alteren  Thromben  wird  der  Bau 
verwischt,  da  hier  auch  die  Blutplättchenbalken  durch  Fibrin  ersetzt 
(oder  in  Fibrin  umgewandelt)  werden. 

Die  secundäre  Gerinnung  mues  &ich  an  die  Conglutination  der 
Blutplättchen  anschliessen,  wenn  ein  Thrombus,  ein  dauerhafter  Pfropf 
in  dem  Gefäs&lumen  entstehen  soll;  die  nur  aus  Blutfdüttchen  bestehen- 

P^Tli'Ne  eisen,  LehrbHch  der  anleine  inen  PaHiologie     3.  Aufl.  4 
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Ucüt 


ißtk  Attfbigfniiigfn  zerfftUeo  sdmeD   und  werden  dureh  den 
wieder  fartgeaehait. 

Ans  dem  Ormigtm  ei^ebt  sich,  d&ss  Thrombenbüduiig  unter  den 
oben  genannten  Vennlassungen  nur  da  eintreten  kann^  wo  gleichseitig 
der  Blnlgtiom  verlangsamt  und  das  Gefassrobr  Terietzt  oder  tn  seiner 
Aiährnng  gestdri  ist^  während  die  O^nnbarkeit  des  Btutes  nofmil 
oder  erhöht  ist 

Ob  und  wie  schneD  bei  diesen  Zustanden  die  Thrombenbildung 
erfolgt,  hängt  hanptsäehlich  Ton  der  Grdsse  der  localen  Beeinflussung 
der  Circulation  ab*  und  dsTon,  ob  günstige  Momente  (krallige  Muskel- 
thaägkeü  etc.)   dem  Stagniren   des  Blutes   entgegenwirken  oder  nicht 


u 


f  /. 


— a 


11  1  lachen  Yen^ttilu'oariiitt  ttatattelll  «iiB«r  EJapp« 

b«  b  ilter^r  ,        _  .     .n<liß«r  TheÜ  des  Tkroabst«  «eklMT  di«  Ziis«mttiem8««lzimg 
W»  FMtftdieiilMÜkjelL,  L«akoe>l«D  luid  Fibnii  nocb  nun  Theä  detttikb  erfccsBca  Umt^    c  se^rwidir 
dam  Thrombus  »u^lageftes,  fc>^b)clitet«s  GeriaiueL    AJbttncanuafiibiuig 

Zuweilen  begünstigt  auch  die  Beschaffenheit  des  Blutes  selbst  in  merk- 
licher Weise  die  Thrombose;  so  sehen  wir  die  marantische  Thrombose 
der  Himsinus  namentlich  bei  solchen  Kindern  leicht  auftreten,  die 
profuse  Säfte?erluste  (Diarrhöen)  erlitten  haben  und  deren  Blut  daher 
wasserarm  ist. 

Auch  der  ziemlich  frische  Thrombus  lässt  sich  gewöhnlich  leicht 
von  einem  erst  in  der  Leiche  gebildeten  Fibrin j4:erinnsel  unterscheiden. 
Der  grössere  Gehalt  an  farblosen  Zellen  und  Blutplättchen  bedingt  es, 
da»  die  Thromben  weder  die  duukelrutbe  Beschaffenheit  der  post- 
mortalen Cruor-Gerinnsel  haben  —  nur  eben  jene  bei  vollständigem 
Ißtill^tand  der  Circulation  sich  plötzlich  bildenden  Thromben  zeigen  im 
f  \e  diese  Beschaffenheit  —  noch  auch  die  Elasticitat  und 

g r,      :.-paren2   der    ^Speckhaut^^Abscheidungen.      In    letzterer 
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Beziehung  wird  der  unterschied  iiiu'  dann  aufgehoben,  wenn  das  Blut 
an  und  filr  sich  sehr  reich  an  farblosen  Zellen,  ^leukämisch",  war  und 
die  Fibringerinnsel  dieselben  in  grosser  Menge  einscUiessen.  Während 
wir  dann  ferner  io  den  grossen  Gefässen,  im  Herzen,  in  den  Sin  im  der 
Dura  mater  den  rothen  Cruor  und  die  reinen  Faseratofi- Ausscheidungen 
der  Leichen  gerinnsei  meistens  gesondert  finden  —  die  Gerinnung  und 
Absetzung  hat  ja  in  einem  ruhenden  Gefässe  ti^tattgefiniden  — ,  finden 
wir  an  den  'während  des  Lebens  entstandenen  Thromben  eine  solche 
Sonderung  nicht,  sondern  nur  die  oben  erwähnte  regelmassige  oder 
unregelmässige  Schichtung.  Hiedurch  sind  schon  Unterschiede  gegeben, 
die  meistentheils  wenigstens  die  Erkennung  gestatten.  Ob  in  der  aller- 
letzten Zeit  vor  dem  Tode  in  Folge  der  ausserordentlich  herabgesetzten 
Herzthätigkeit  sich  ein  Gerinnsel,  z.  B.  in  der  Lun  gen  arte  rie,  gebildet 
hat,  oder  ob  es  erst  nach  dem  Tode  aus  dera  dort  vorhandenen  Blute 
entstanden  ist,  das  kann  freilicli  zuweilen,  wenigstens  bei  Betrachtung 
mit  blosi^em  Auge,  fraglich  bleiben,  diese  Entscheidung  hat  aber  auch 
kaum  Werth.     Dagegen  die  Erkennung  der  schon  mehrere  Tage  alten 

Fig.  7. 


«  6«ftssM]laffp  aas  einem  »  itiin    mvn    Hiixuiitnis  nrr  Art.  cniraUB  eines  Hund*?a.  Ver^.  ten. 
Oblastezi  in  dfti  Kitot«iipuBkteu  de»  Netzes.    O.Weber  (B<!    T  des  llanctb,  der  ailgeiou  and 

sp«?o.  fhirurffiej. 


Thromben  hat  auch  für  die  von  vornherein  undeutlich  geschichteten 
keine  Schwierigkeit,  da  schon  in  der  Entfärbung  und  in  der  Adhärenz 
mit  derGefässwand  weitere  characteristische  Veränderungen  ge- 
geljen   werden. 

Ob  ein  Thrombus,  ebenso  wie  wir  es  vom  extravaseulären  Blut- 
gerinnsel angaben,  zerfallen  und  vollständig  durch  Resorption  entfernt 
werden,  das  Lumen  des  Gefasses  in  dieser  Weise  wieder  vollständig 
hergestellt  werden  kann,  davon  \sissen  wii*  nichts.  Dagegen  wissen 
wir,  dass  der  Thrombus  nach  folgenden  zwei  verschiedenen  Richtungen 
hin  Veränderungen  eingeben  kann,  die  ihre  grosse  Bedeutung  haben, 
1,  Die  Organisation  des  Thrombus.  Sie  besteht  darin,  dass 
die  geronnene  Blutmasse  von  gefässhaltigem  Bindegewebe  durchwachsen 
pund  ersetzt  wird.  Schon  nach  3—4  Tagen  sieht  man  von  der  Wandung 
fdes  thrombosirten  Gefasses  aus  spiodelige  und  netzforraig  verzweigte 
Zellen  in  das  Fibringerinnsel  hineinwachsen,  und  schon  nach  8  Tagen 
hat  sich  die  Melirzahl  derselben  in  junge  capillare  Canälchen  umge- 
bildet, welche  ihr  Blut  theils  aus  den  Vasa  vasorum  des  erkrankten 
Gefasses,  theils  aus  dem  wegsam  gebliebenen  Lumen  desselben  beziehen 
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(¥»fgl.  Fig.  7  IL  8).  Das  ursprüngliche  Geriniisel  zerfallt  wllireod  der 
Entwickelimg  dieses  Bind^ewebea  allnmLig  und  wird  resorbirt,  ohne 
das8  die  in  ihm  eingeschlossenen  Zellen  sich  irgendwie  actiT  an  der 
Gewebsbildong  beth^igen;  der  Blutfarbstoff  desselben  wird  oft  in  das 
neugebiidete  Öewebe  aufgenommen  und  hier  in  krjstallmificher  Form 
abgelagert.  —  Das  Endresultat  dieser  Durchwachsung  des  Thrombus 
ist  entweder  die  Bildung  eines  sobden  fibrösen  Stranges  an  Stelle  des 
ursprünglichen  Gefasses  (Organisation  im  engeren  Sinn),  oder  eine, 
wenngleich  unTollstandige,  Wiederherstellung  des  Lumens  (Canali* 
sation  des  Thrombus^  indem  diejenigen  Theile  des  jungen  Capillar- 
netzes,  deren  Verlauf  dem  des  urprünglichen  Lumens  nahezu  parallel 
ist,  durch  den  Blutstrom  aUmalig  erweitert  werden ♦  während  die  übrigen 
obliteriren.    Es  entsteht  so  aus  dem  Thrombus  ein  Bindegewebs 
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^üMiran  StttBPiie  &  and  dea  Tefbiadns«»  d«>  Ab  dinhilibnidiin  (IfdiiiiiitTiiii  bei  b. 
0,  Wcb^r  rt.  CL), 


wel<^er  Ton  einem  oder  mehreren,  dem  ursprünglichen  Gefass  parallel 
laufenden  Canälen  der  Länge  nach  durchsetzt  ist  (Fig*  9  u.   10). 

2.  Die  Erweichung  des  Thrombus.  Namentlich  an  den  die 
Venen  erfüllenden  Thromben  finden  wir  sehr  häufig  das  Centrum  von 
einem  graugelben,  eiterartigen,  dünnen  Brei  gebildet;  man  hat  diesen 
Brei  froher  für  wirklichen  Eiter  gehalten»  er  besteht  jedoch  nur  aus 
erweichtem  Fibrin^  moleculäreui,  körnigem  Detritua  mit  ganz  vereinzelten 
Rundzellen.  Nach  Virchow's  Vorgang  bezeichnen  wir  diese  Erweichung 
des  Thrombus  als  puriforme  Schmelzung.  Besonders  deutlich  ist 
diese  Veränderung  oft  an  den  älteren  Tliromben  der  Herzwand  ^  die- 
selben haben  gewöhnlich  nur  eine  dünne,  festere  Fibrinschicht,  die  eine 
den  puriformen  Brei  umhüllende  tluctuirende  Kug«l  bildet  ^Eitercysten 
der  alten  Autoren). 
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Als  fernere  Veränderungen  des  Thrombus  sind  noch  zu  erwähnen 
die  wirkliche  eitrige  (pnnilente)  Zerstörung  im  Anschhiss  an  eitrige 
Entzündung  der  umgebenden  Gefässwaiid,  und  die  Verjauchung,  durch 
Eindringen  von  Fäulnissorganisnien  (meist  aus  benachbarten  jauchigen 
Wundflächen)  bedingt;  in  mehi'  abgeschlossen  liegenden  cLrcuniöcrifiten 
Venenerweiterungen  (^Varicen*)  kann  der  Thrombus,  ohne  sich  zu 
organisiren»  schrumpfen  und  eintrocknen,  alsdann  mit  Kalksalzen  im- 
pragnirt  werden  und  in  einen  sogenannten  Venen  st  ein  oder  Phlebo- 
lithen sich  umwandeln,  wie  solclie  namentlich  in  dem  Venenpieius 
der  Ligamenta  lata  als  bis  linsengrosse  Gebilde,  oft  in  grosser  Menge 
rosenkranzförmig  aneinandergereiht,  gefunden  werden. 


Fig.  9. 


Fitf,  10. 


Or^anisiilfir  ttnd  canftlisirter  Thrombus  der  Tcna  femoralis  Qaer- 
semiitt,  Dfts  ii6iigel>i]dBt«  Bindegewebe  im  Veuenlimieii  i»t  namentlich 
tm  OentrniQ  dicht  mit  Blutpi^ment  dmrcljseut  und  von  zuhlreichen  dem 
ittBprilDg:lictaeD  Venenltmien  puraUel  verlmif enden  Can^lkii  durch jeog«n. 
VergTÖaseruing  a«. 


Art«ria  c^irotis 

einer  Ziege 
95  Monaton  neb 
der  Unterbin- 
dung: injieijt; 
ntnih  Porta. 


Wir  haben  uns  bisher  nm*  mit  dem  Verhalten  des  Thrombus  am 
Orte  seiner  ursprünglichen  Entstehung,  der  ^autochthonen  Throm- 
bose*, beschäftigt.  Selbstverständlich  wächst  mm  der  Thrombus  nicht 
bloss  in  der  Dicke,  vom  wandständigen  zum  obstruirenden,  sondern  auch 
in  der  Richtung  der  Längsachse  des  Gelasses*  In  den  Venen  bilden 
wich  gewöhnlich  innerhalb  der  Klappen-Ausbuchtungen  die  ersten  Ge- 
rinnsel {^klappen  stand  ige  Tliromben**),  und  später  folgt  dann 
zwischen  den  übereinander  stehenden  Klappen  die  vollständige  Gerinnung 
durch  neuen  Ansatz  (durch  ^fortgesetzte  Thrombusbililung* )  nach. 
Ferner  aber  schHessen  sich  nun  auch  weiter  hinaus  gegen  das  Herz  zu 
leicht  weitere  Fibrinmassen  an,  und  auf  diese  Weise  kann  die  Throm- 
buisbildung  sich  bis  in  die  Vena  cava  und  selbst  bis  in's  rechte  Herz 
hinein  fortsetzen ;  auch  in  den  Arterien  kommt  eine  solche  Fortsetzung 
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der  Thrombusbildung,  hier  umgekehrt  nach  der  Peripherie  zu,  an  der 
dem  audrängenden  Blutstrome  nicht  ausgesetzten  Seite,  vor,  und  im 
Lumen  der  Aorta  sogar  können  auf  die  Weise  Thromben  von  mehreren 
Zoll  Länge  entstehen. 

Die  Folge  einer  Thrombose  ist  natürlich  die  der  Absperrung  des 
Kreislaufes,  resp.  der  Anämie  bei  Arterientkromhose  und  der  Stauung 
bei  Venenthrombose,  mit  ihren  früher  besprochenen  Folgeerscheinungen. 
Sowohl  die  Arterien thromb ose  als  die  Venenthrombose  kann  zum  voll- 
ständigen Absterben  des  Theües,  zum  Brande  führen ;  bei  Erfüllung  der 
aufsteigenden  Hohlvene  und  der  Vorhöfe  tritt  natürlich  sogleich  der  Tod 
ein ;  aber  gerade  die  arterielle  Thrombose  kann  sehr  hochgradig  selbst 
in  der  Aorta  werden,  ohne  schwere  Erscheinungen  zu  verursachen,  da 


Fig.  IL 
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sie  meist  langsam,  wandstandig  vorschreitend  erfolgt  und  unterdess  aefar 
Tollstaadiger  Collateralkreialauf  sich  entwickeln  kann  (cf.  p.  22),  Wo- 
durch jedoch  die  Thrombose  am  häufigsten  gefährlich  wird,  ist,  dass 
Stücke  der  Gerinnsel  durch  Zerfall  bei  der  puriformen  Erweichung  ge- 
löst werden,  oder  dass  die  in  den  näclisi^n  Ast  hineinragende  Kuppe 
(wie  a  in  Fig.  11)  des  fortgesetzten  Thrombos  vom  Torbeigebenden  Blut- 
stiome  slbgOTSsen  wird,  um  dann  in  andere  Organe  verschleppt  su 
w^en  (BmboGe  s.  §.  T). 

Viftk^9t'9  grundlegende  AiiH>it  «Plikfote  ud  Htfornbow  imGeflwijrteBi*, 
ia  «eisen  Oec  Abhandle  imh  p.  4,S$-6SS»  «O^ÜI  AdUadi  mtm  Migfiate  kn- 

■Hmkne  der  ktateren  »1  Baaesillic^  TTiiwiPiiV  W«ik  Jhkm  YaraisaM  und 
YenelilieMiiiiff  der  Pal>ade»  I84a*  geeigaA  JBakm,  Ü^kmmdbmgm  U»m  Thraa- 
bM.  VkiäL  äxA.  M.  9%  187^  btiMi»  die  wwiegMide  Btähfäbgma^  der  fiitb- 
loiBA  Zellea  aa  der  tktottiMBbaiviiff  »af  Giwd  dvrtcier  BiolMcAiiii^  des  T« 
bdm  SalUiÜler  mmä  Ym^ßdAmmtht  Bilte  nü  dea  n^o^hm  der  Wa 
tmd  de« 


Thrombose. 


Die  Lehre  von  der  Thrombose  ist  in  neuester  Zeit  nicht  «nwesentlich  modi- 
ficirt  worden  durch  die  voiünderten  Anschauungen  über  das  Wesen  der  Blutgerin* 
mmg  und  neuere  Beobachtungen  über  die  Bedeutung  der  Blutplüttehen  fUr  die 
Thrombose. 

In  seinem  grundlegenden  Werk  (Die  Lehre  von  den  fermentativen  Genn* 
Dttngaerscheinungen,  Dorpat  1877)  hatte  AUxander  Schmkit  die  Theorie  aufgeet^eUt, 
dM8  daa  Fibrin  durch  den  Zuaammcntritt  zweier  im  Blut  präformirter,  aber  ge- 
trennter  Eiweißskörper  (fibrinog^ne  und  fibrinopl astische  Substanz)  entstehe  und 
da^  dieselben  zu  ihrer  Vereinigung  eines  Fermentes  Bedürfen,  welches  in  den 
weissen  Blutkörperchen  gebildet  und  bei  dem.  Zerfall  derselben  frei  wird.  —  Im 
Lauf  weiterer  ünteraudmngen  ist  diese  Theorie  von  dem  Autor  selbst  und  seinen 
SchUlem  wesentlich  verändert  worden,  die  Kenntnisse  über  das  Wesen  der  Gerin- 
noBg  sind  aber  auch  jetzt  noch  nicht  zum  Äbachluas  gelangt. 

Allgemein  anerkannt  dürfte  zur  Zeit  die  Thatsache  sein,  daes  die  Schmidt** 
sehe  fibrinoplaijtische  Subwtanx  (Serumglobulin)  zur  Gerinnung  nicht  nothwendig 
ist,  läondern  das»  die  ßbrinogene  SubHtanz  (Metaglobulin)  unter  der  Kinwlrkimg  des 
Fibrinfermentes  Fibrin  bildet,  wenn  gleichzeitig  Kalksalze  vorhanden  sind.  —  Die 
Nothwendigkeit  der  Kalksalze  wird  von  einigen  Autoren  (v4ri^iw*und  Vatjh^  Archive 
de  phyeioL  11,  1890)  daliin  gedeutet,  das»  da«  Fibrin  eine  Kalkei weisaverbindung 
sei,  welche  unter  dem  Einfluss  de?  Blbrinfermentes  gebildet  wird. 

Die  Quelle  des  Fibrlnfermentes  suchen  die  meisten  Autoren  in  den  zerfallenen 
weissen  Blutkörperchen,  entsprechend  der  zuerst  auch  von  A,  Schmidt  aufgeatellten 
Theorie.  Bizzozero  (Virch.  Arch.  Bd,  *J0.  —  Arch,  p.  L  scienze  med.  1883.  ArcK. 
ital.  de,  bioL  1,  11,  111,  IV),  welcher  als  erster  wieder  auf  die  Blutplättchen  auf- 
merksam machte,  nahm  an,  dasa  diese  durch  ihren  Zerfall  Fibrin fei-ment  bildeten, 
wurde  jedoch  durch  Lmeü  (Die  Blut|)lättchen  und  Blutgerinnung.  Fortschr.  d.  Med* 
HL  1885;  —  Ueber  Blutplättchen  und  Thrombose,  Fortschr.  d.  Med.  VI,  1888;  — 
Teber  die  Beziehung  der  weissen  Blutkörperchen  zur  Blutgerinnung.  Ziegler'a  Bei- 
träge z,  path.  Anat»  V,  1889)  und  andere  Forecher  widerlegt  (vergl.  Kaunchenhach, 
Ueber  die  Wechselwirkung  zwischen  Protoplasma  und  Blutplasma  m.  e.  Anhang, 
betr.  die  Blutplättchen  von  Bizzozero,  Dorpat  1883,  —  sowie  Lubnitzk^,  Arch.  f. 
experiment.  Pathologie  u.  Pharmakologie,  Bd.  19,  H.  3,  1H85). 

In  seinem  neuesten  Werk,  Zur  Blutlehre  (Leipzig  1892)  hat  A,  Schmidt  Belbat 
leine  Anschauungen  ober  die  Bedeutung  der  absterbenden  Leukocyten  für  die  Ge- 
rinn ung  folgendermaofisen  formulirt:  ^.Die  farblosen  Blutkörperchen  sind  nicht  die 
alleinige  Ursache  der  Blutgerinnung,  sondern  sie  beBchleuriigen  in  eminentem 
Grade  durch  eine  erst  extra  coi'pus  von  ihnen  ausgehende  Wirkuug  einen  bereits 
im  Gange  befindlichen  Process,  welcher  auch  ohne  sie  in  dem  vom  Organismus 
getrennten  Blut  mit  der  FaaeratofFauBscheidung  abschliessen  würde.* 

Bezüglich  der  übrigen  vielfach  modificirten  Anschauungen,  welche  A.  Schmidt 
m  dem  citirten  Werk  vertritt,  muss  auf  dasselbe  verwiesen  werden ,  hier  sei  nur 
hervorgehoben,  dasa  er  in  dem  E'ibrin  die  Kndstufe  eines  normaler  Weise  im 
lebenden  Blut  sich  abspielenden  Spaltungsprocesses  sieht,  welcher,  in  ununter- 
brochener Folge  vom  Cytin  ausgehend.  Cytoglobulin,  Priiglobulin,  Paraglobulin, 
fibrinogene  Substanz  (Metaglobulin),  löslichen  Faserstofl'  und  endlich  Fibrin  liefert 
Dui  der  Process  im  circulirenden  Blut  nicht  weiter  als  bis  zum  Fibrinogen  kommt, 
erklärt  Schmidt  aus  der  Wechselwirkung  des  Blutes  mit  den  lebenden  Geweben, 
bei  welcher   das  Fibrinogen    zu  anderen  Zersetzungsproductjen   umgewandelt  wird. 

Dass  bei  Berührung  mit  völlig  intacten  Gerii8swä.nden  selbst  das  ruhende 
normale  Blut  im  doppelt  unterbundenen  Gefäss  nicht  gerinnt,  hat  Bü\kmgarien 
(CentralbL  f.  d.  m,  Wissensch.  I87G  und  Derselbe t  Die  sogenannte  Organisation  des 
Thrombus,  Leipzig  1877,  sowie  SenfÜebtUy  Virch.  Arch.  »57,  p.  421)  naclagewieHen. — 
Durch  gewisse  chemioche  Veründerungen,  welche  zu  einer  Vermehrung  de«  schon 
im  normalen  Blut  vorhandenen  Fibrinfermentes  führen  (cf,  Birk  ^  Das  Fibrinfer- 
ment im  lebenden  Organismus,  L-D.,  Dorpat  1880),  können  aber  auch  im  circu- 
lirenden  Blut  innerhalb  des  unverletzten  Oefässsystema  Gerionungen  auftreten.  — 
V^ergl.  darüber:  Arm.  Köhler  t  Ueber  Thrombose ,  Transfusion  etc.,  Sachnendahlf 
Ueber  daa  gelöste  Hämoglobin  im  rirculirenden  Blut,  Bojanus,  Beitr.  z.  Physiologie 
imd  Pathologie  des  Blutes,  Inauguraldiss.  Dorpat  1880  resp.  81.  —  Ferner:  Edel- 
rg,  Archiv  f.  exp.  Pathologie  u.  Pharm.  18HÜ,  Bd.  XI l).  Durch  Fermentintoxication 
klären  sich  auch  die  schlimmen  Folgen  nach  der  Transfusion  von  Blut, 
dtlicb  von  Thierblut  in  die  Gefässe  der  Menschen,  welche  schon  Magetidie, 
»ur  les  phenom^nes  phys.  de  la  vie  1838,  IV.  sur  le  sang»  beobachtete,  und 
9eitdem  von  einer  grossen  Zahl  von  Chirurgen  constatirt  wurden*    Nicht  nur 


56  LocaJe  CirculationsstöruDgen. 

defibrinirtes  Blut,  welches  freies  Ferment  enthält,  kann  im  circulirenden  Blut  Ge- 
rinnungen hervorrufeu,  sondern  auch  frisches  Blut,  sobald  es  von  einer  anderen 
Thierspecies  stammt,  da  derartiges  Blut  im  Körper  schnell  zersetast  wird  {Naunyn, 
Arch.  f.  exp.  Patholog.  u.  Pharm.  I.  1.  —  Ponfickf  Berl.  klin.  Wochenschr.  1874, 
Nr.  28;  Virch.  Arch.  62,  224.  —  Landois,  Centralbl.  f.  d.  med.  W.  1875.  —  Der- 
selbe, Die  Transfusion  des  Blutes,  Leipzig  1875  u.  A.  m.).  — 

Silberwann  beobachtete  das  ,  Auftreten  multipler  intravitaler  Blutgerinnungen 
bei  Thieren  nach  acuter  Intoxication  durch  chlorsaure  Salze,  Phosphor,  Arsen  und 
einige  andere  Blutgifte".  •  (Virch.  Arch.  Bd.  117,  p.  288.)  Wahrscheinlich  treten 
ähnliche  Veränderungen  bei  den  genannten  Vergiftungen  auch  beim  Menschen  auf. 

Zur  Entstehung  eines  aus  Blutplättchen  und  Fibrin  zusammengesetzten 
Thrombus  bedarf  es  immer  einer  Läsion  der  Gefässwand,  denn  die  Blutplättchen 
haften  nur  an  veränderten  Gefässwänden  oder  an  Fremdkörpern  und  erleiden  erst 
nach  dem  Anhaften  die  weiteren  zur  Conglutination  führenden  Veränderungen.  — 
Ueber  den  Aufbau  des  weissen  resp.  des  gemischten  Thrombus  vergl.:  Eherth  u. 
Schimmelhusch,  Fortschr.  d.  Med.  III,  H.  12;  dieselben:  Die  Thrombose  nach  Ur- 
sachen und  Leichenbefunden,  Stuttgart  1888  u.  Djskrasie  und  Thrombose,  Fortschr. 
d.  Med.  VI,  1888.  —  Femer:  Weigert,  Fortschr.  d.  Med.  V,  1887  und  Asehoff: 
Ueber  den  Aufbau  der  menschlichen  Thromben  und  das  Vorkommen  von  Plätt- 
chen in  den   blutbildenden  Organen.    Virch.  Arch.  Bd.  130,  H.  1,  p.  93.  — 

Inwieweit  das  Auftreten  secundärer  Thrombenbildung  in  der  Nachbar- 
schaft von  brandigen  Eörpertheilen ,  sowie  bei  manchen  entzündlichen  Processen 
.— -  Thrombose  der  Nierenvenen  bei  Morb.  Brightii  und  Amyloid,  Thrombose  der 
Lungenvenen  bei  pneumonischer  Hepatisation  und  Empyem  —  auf  einer  localen 
Anhäufung  von  Fibrinferment  beruht,  ist  zur  Zeit  nicht  mit  Sicherheit  zu  ent- 
scheiden; V,  Recklinghausefi  (Billroth  u.  Lücke,  Deutsche  Chirurgie  I.  Lfg.  2  u.  3, 
p.  132)  weist  auf  die  bei  den  genannten  Entzündungen  auftretenden  Girculations- 
Störungen  als  muthmaassliche  Veranlassungen  der  Thrombose  hin.  — 

Gelegentlich  findet  man  im  1.  Vorhof,  namentlich  bei  starker  Verengung  der 
Mitralis,  freischwimmende,  nicht  der  Wand  anhaftende  Thromben,  sog.  Kugel- 
thromben, welche  durch  Apposition  neuer  Gerinnsel  an  losgerissene  Theile  wand- 
ständiger Thromben  sich  bilden.  Vergl.  darüber:  Arnold ,  Ziegler's  Beiträge  z. 
path.  Anat.  Bd.  VIII,  p.  29. 

Ueber  Organisation  des  Thrombus  cf.:  0.  Weber,  Handb.  d.  allg.  und 
spec.  Chir.  I.  1865  p.  189  ff.  (die  eingeschlossenen  farblosen  Zellen  bewirken  die 
Organisation);  WcUdeyer  (Virch.  Archiv  Bd.  40,  Betonung  der  Wucherung  der  (Je- 
fässendothelien);  Bubnoff  iyitGh,  Archiv  44,  legt  den  Hauptwerth  auf  eingewanderte 
Zellen,  in  12 — 14  Tagen  ist  die  Organisation  vollendet);  ~  Baumgarten  (Central- 
blatt  1876,  Nr.  34)  und  Burdach  (Ueber  den  Senftleben'schen  Versuch,  Virchow's 
Archiv  100.  H.  2)  haben  übereinstimmend  nachgewiesen,  dass  eine  Organisation 
des  Thrombus  in  unterbundenen  und  aus  den  Organismen  losgelösten  Gefässen, 
welche  in  die  Bauchhöhle  von  Thieren  gebracht  werden,  nur  dadurch  zu  Stande 
kommt,  dass  Granulationsgewebe  von  der  Ligaturstelle  her  oder  durch  eine  Lücke 
in  der  Gefässwand  aus  der  Umgebung  in  das  Lumen  hineinwuchert,  dass  aber  die 
Wanderzellen  bei  diesem  Process  ganz  unbetheiligt  sind.  Neuere  Arbeiten  stimmen 
im  Wesentlichen  damit  überein.  Henking  und  Thoma,  Virch.  Arch.  Bd.  109,  1887. 
—  Benecke,  Die  Ursachen  der  Thrombusorganisation.  Ziegler's  Beiträge  z.  path. 
Anat.  VII.  2,  p.  95,  1890  und  Pekelharing  ibid.  VIII.  2,  p.  245.  — 

Auch  Geschwülste  (Carcinome,  Sarcome)  dringen  nicht  selten  durch  die 
Venenwand  in  das  Lumen  hinein  und  können  dort  weiter  wuchern,  die  Venen  selbst 
bis  in  das  Herz  hinein  ausfüllend  (cf.  III.  Abschnitt). 

Thrombose  der  Lymphgefässe  findet  man  gelegentlich  in  der  Um- 
gebung entzündeter  Gewebe,  so  namentlich  beim  Puerperalfieber  in  den  Uterus- 
wandungen und  den  Ligamenta  lata;  diese  Thromben  sind  oft  weiss  und  fest, 
zeigen  aber  Uebergänge  zu  voUständig  flüssigem,  eitrigem  Inhalte,  von  dem  es 
fraglich  ist,  ob  er  durch  Erweichung  der  Thromben,  oder  durch  eitrige  Ljmph- 
anginitis,  oder  durch  Aufnahme  von  Eiter  aus  dem  entzündeten  Bindegewebe 
stammt.  Kleine  L3rmphgefä.sse  findet  man  bei  ihrer  Erweiterung  zuweilen  mit 
einer  colloidartigen  homogenen  geronnenen  Masse  erfüUt  (cf.  II.  Abschn.  Colloide 
Metamorphose  mit  Fig.  42). 
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§.  7. 
Embolie« 

hanismu»  der  Embolie    und  FolgeerscIieiTiußtreD.     MechaniHcbe   und   apecifiacbe 
Firkang    (Infarct   and    Abscess).     Bedeutung    der    Endiirk'mn,     Capillaretnbolie. 
jylirßcbiedenes   Verbalteii    in    den    verecbiedenen   Organen.     Infarct    durcb   Venen- 
throtnbose.     Fett-Embolie.     Ehidiingen  von  Luft  in  die  OefäisKe. 

Wenn  von  dem  Thrombus  am  Orte  seiner  Entstehung,  von  dem 
»autochtlionen  Ttirombiis'*,  durdi  Zerfall  oder  durch  den  vorbeidringen- 
den  Blutstrom  Partikel  abgelöst  werden,  so  werden  sie  mit  dem  Blute 
in  andere  Organe  hinein  getragen  werden  und  dort,  sobald  sie  an  eine 
Stelle  des  Gefässsystems  gelangt  sind»  die  zu  eng  ist,  um  ihnen  den 
Durchgang  zu  gestatten,  liegen  bleiben,  das  Qefiiss  verstopfen:  so  ent- 
steht durch  die  Verscblepjiung  oder  ^Embolie"*)  eine  seeundäre 
Thrombose,  und  diesen  secundlii-en  Thrombus  bezeichnen  wir  zum  Unter- 
schiede von  dem  autochtbonen  Thrombus  mit  Virchow  als  .Embolus". 
Virchou^s  Verdienst  ist  es,  die  grosse  Bedeutung  dieses  Vorganges,  der 
vor  ihm  nur  von  Vereinzelten  gelegentlich  in  Betmcht  gezogen  worden 
ist,  en^'iesen  zu  haben.  Er  zog  zunäehst  (184*U  aus  den  Leichen- 
befunden den  —  bis  vielleicht  auf  wenige  Ausnahmen  auch  jetzt  noch 
vollständig  gültigen  —  Scliluss,  dass  die  Thromben,  die  in  den  Lungen- 
arterienästen einige  Zeit  vor  dem  Tode  auftreten  uud  dort  die  Ursache 
für  Veränderungen  des  Lungengewebes  abgeben,  stets  au  einem  an- 
i4eren  Orte  gebildet  worden  sind,  aus  dem  rechten  Herzen  oder  aus  den 
eneu  des  grossen  Kreislaufs  herstammen;  und  er  bewies  die  Richtig- 
keit dieses  Schlusses  wesentlich  durch  nachfolgende  Untersuchungs- 
resultate: 1.  Experimente  an  Thieren  zeigten  ihm,  dass  der  venöse 
Blutstrom  wirklich  im  Stande  ist,  Körper,  welche  an  specifischem  Ge- 
wicht das  venöse  Blut  Übertreifen.  wie  Fibringerinnsel,  Fleischstückchen, 
Kautschukstücke,  mit  sich  fort  und  in  die  Lungenarterienverüstelungen 
hineinzutragen,  ohne  dass  deren  Durchgang  durch  das  Herz  irgend 
welche  heftige  Erscheinungen  zu  verursachen  braucht.  2.  Ein  Venen- 
thrombus ragt  gewöhnlich  noch  (s.  oben  Fig,  11)  in  den  nächsten  Haupt- 
stamm hinein,  hier  derjenigen  Seite  der  Wandung  anhaflend,  an  welcher 
die  betreffende  Mündung  sich  befindet;  auch  hier  kann  er  noch  durch 
weitere  Ansetzung  von  Fibrinmassen  wachsen,  und  so  bei  Thrombose 
"er  Sinus  transversi  in  die  V.  jugularis  hinein  selbst  bis  an  die  Ein- 
mündungsstelle  der  Vv.  pharyngeae,  in  der  Iliaca  bis  an  die  Mündung 
der  Nierenvene  heranreichen;  solche  in  den  Blutstrom  hineinragende 
Enden  des  Thrombus  zeigen  sich  gar  nicht  selten  wie  zerrissen,  auf- 
gewühlt, imd  man  begegnet  dann  zuiveilen  in  der  Lungenarterie  Ge- 
rinnseln, welche  in  Beschaffenheit  und  Form  dem  abgerissenen  Ende 
des  Thrombus  entsprechen.  H.  Der  Sitz  der  Gerinnsel  in  der  Lungen- 
arterie hängt  einfach  von  ihrer  Grösse  ab;  namentlich  an  den  Theilungs- 
^Uen  bleiben  sie  gern  festsitzen,  auf  ihnen  „reitend**  (Fig.  12),  fast  nie 
finden  sie  sich  in  den  feinen  peripheren  Aesten,  sondern  dort  finden 
^  gewöhnlich  frische  Cruorgerinnsel,   die  offenbar  eadaveröser  Natur 


*)  Von  ijipdXXttv  hineinwerfen. 
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Fig.  12. 


u 


sind,  und  die  sich  peripher  und  central  an  den  Embolus  anschliessen ; 
wäre  die  alte  Anschauung  richtig,  dass  diese  Gerinnsel  der  Lungen- 
arterie in  Folge  einer  Entzündung  der  Gefasswand  und  eines  geänderten 
VerhältniÄses  zwischen  dieser  und  dem  Blute  entstehen,  so  müsste 
gerade  in  den  feinsten  Gefassverzweigungen  die  Thrombose  ihren  An- 
fang nehmen. 

Nachdem  so  die  Grundlage  für  die  Lehre  von  der  Embolie  zu- 
nächst mit  KUcksicht  auf  die  in  den  Venen  des  grossen  Kreislaufs  und 
im  rechten  Herzen  gebildeten  Thromben  geschaffen  war,  ergab  es  sich 
von  selbst  und  Hess  sich  leicht  durch  die  Beobachtung  und  durch  das 
Experiment  nachweisen,  dass  wenn  im  linken  Herzen,  namentlich  an 
den  Herzklappen,   oder  im  Bereiche  der  Aorta  Thromben  sich  bilden, 

diese  sehr  leicht  durch  den  kräftigen  ar- 
teriellen Strom  in  die  peripheren  Theile 
des  grossen  Kreislaufes  innerhalb  der 
einzelnen  Organe  hineingetragen  werden; 
Emboli,  die  aus  den  Pfortaderwurzeln 
stammen,  bleiben  innerhalb  der  Leber 
stecken* 

Aber  vor  Allem  war  es  wieder  Cohn- 
keimt  der  durch  directe  Beobachtung  des 
Vorgangs  unter  dem  Mikroskop  unsere 
Kenntniss  zu  einem  recht  befriedigenden 
Abschlüsse  gebracht  hat.  Um  die  rein 
mec:hanischen  Folgen  der  Embolie  zu 
Studiren,  brachte  er  Wachskügelchen,  von 
denen  schon  die  früheren  Untersuchungen 
{Panum)  gezeigt  hatten,  dass  sie  keine 
Entzündung  der  Umgebung  erregen,  in 
die  Aorta  des  curarisirten  Frosches  und 
beobachtete  den  Erfolg  ihrer  Einkeüung 
in  die  Arterien  der  unter  dem  Mikro- 
skope ausgespannten  Zunge  ((^.  das 
Schema  Fig.  13)-  Als  nächste  und  so- 
gleich eintretende  Folge  zeigte  sich 
Beschleunigung  der  Circulation  in  den  nächsten  central  von  der  Ein- 
keilungsstelle  abgehenden  Arterien  und  Stase  einer  rothen  Blutsäule 
in  der  Umgebung  des  Embolus,  peripher  wie  central  von  demselben« 
zuweilen  hier  auch  mehr  weniger  ToUstandige  Blutleere,  In  dem  weiteren 
Verlaufe  ergiebt  sich  dann  ein  wesentlicher  Unterschied,  je  nachdem 
die  Arterie  peripher  vom  Embolus  mit  einer  anderen  Arterie  in  anasto- 
motischer  Verbindung  steht  (wie  hinter  dem  Embolus  a  durch  die 
Anastomose  b)  oder  eine  Endarterie  (s.  oben  p.  23)  ist«  wie  die 
durch  den  Embolus  c  verstopfte.  Im  ersteren  Falle  stellt  sich  durch 
die  Anastomose  b  im  Capiliarbezirk  der  Arterie  a  sehr  schnell  der 
Kreislauf  wieder  her,  und  nur  die  kleine  Strecke  um  a  zwischen  dem 
Hauptaste  und  der  Einmündungssteile  der  Anastomose  bleibt  thrombo- 
sirt  und  von  der  Circulation  ausgeschlossen.  Ist  dagegen  die  Endarterie 
c  verstopft,  so  betrifft  die  Stase  deren  gsinzen  Verbreitungsbezirk  bis 
an  die  Stelle  d,  an  welcher  die  abfilhrende  Vene  mit  einer  aus  einem 
anderen,  freien  Arteriengebiete  kommenden  Vene  nuMunmenmündeL  Sehr 


R^itetider  Embolus  r«)  wn  der 
TbeflniKMtfliUe  der  Art^ri^ ;  n&efa  dem 
Costrom  wfo  lueh  der  Peri|iheTi«  zq 
alDd  eadftTerd«e  Cruormadäen  (b)  an- 
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bald  nun  aber  raacht  sich  von  d  aus  ein  rückläufiger  Bluts trom  in  das 
stagnirende  Geßissgebiet  hinein  geltend,  derselbe  ist  bis  in  die  Capillaren 
und  selbst  bis  in  die  Arterie  hinein  bemerkbar,  der  Blutstrora  schiebt 
sich  in  ihnen  hin  und  her  (,va  et  vient^),  und  schon  in  1 — 2  Tagen 
ist  in  Folge  des  von  der  Vene  her  hineindringenden  Blutstromes,  der 
nach  keiner  Seite  einen  Abflugs  hat,  der  betreffende  Gefassbezirk  so 
mit  Blut  überfüllt,  <,ange8choppt'',  dass  man  das  Bild  eines  scharf 
abgegrenzten  dunkel  blutrothen  Keiles  (die  scliraffirte  Partie)  bekommt. 
Ohne  dass  sonstige  Veränderungen  des  Gewebes  bemerkbar  sind,  erfolgt 
dann  am  3.-4,  Tage  eine  reichliche  Diapedese  aus  den  Capillaren  und 
kleinen  Venen,  das  ganze  Gewebe  wird  dicht  von  rothen  Blutkörperchen 
durchsetzt,  und  der  Anschoppungskeil  wandelt  sich  damit  in  den   ^hä- 


Fig.  13. 
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Schema  der  Infaictbildang  (cf.  Text). 


[morrhagischen  Infarct*^   (cf.  p.  34)  um.    Vielleicht  erklärt  sich  diese 

rDiapedese    und    Infarcirung   schon    genügend    aus    der    immer    stärker 

werdenden  Anschoppung  und  Auedehnung  der  Gefässe;  Cohfheim  führt 

im   Anschluss    an    die    p.    36    berichtete    Beobachtung    wesentlich 

luf  zurück,    dass    die   Gefässwände    in    der   nächsten  Zeit  nach  der 

Smbolie,  da  die  Circulation  in  ihnen  vollständig  stille  stand,  mangelhaft 

lährt  wurden  und  in  Folge  dessen  dem  Durchtreten  der  rothen  Blut- 

Ik5rperehen  keinen  Widerstand  mehr  setzen.     Im  weiteren  Verlauf  nun 

rbt  der  ganze  Keil  ab,    wird  nekrotisch*)  und  wird  abgestossen; 

jd  die  Folge-Erscheinung,  die  man  an  der  Froschzunge  in  Folge  der 

flbolie  einer  Endarterte  —  ebenso  aber  auch  nach  Unterbindung  der- 

elben  —  erhält,   setzt   sich  also  aus  hämorrhagischer  Infiltration  und 


•)  Von  vrifjo;  todt,  *r^expoöv  tödten. 
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Nekrose  (Absterben)  des  Gewebes  zusammen»  beide  Y^änderungei]  zu- 
sammen geben  das  characteristische  Bild  des  sogenannten  ^embolischen 
Infarcts".  Sie  sind  aber  nicht  nothwendig  aneinander  gebunden,  son- 
dern nur  die  Nekrose  ist  die  constante  Folge  des  Verschlusses  einer 
Endarterie,  die  rückläufige  Blutströmung  von  der  Vene  her  und  die 
eigentliche  hVonorrhagische  Infarcirung  kann  dagegen  nur  dann  erfolgen, 
wenn  die  zu  der  embolisirten  Arterie  gehörige  Vene  klappenlos  ist  und 
wenn  der  Blutdruck  in  der  nikhsten  Vene  (aus  welcher  der  Blutstrom 
bei  d  kommt)  nicht  gar  zu  gering  ist.  In  der  beobachteten  Froschzunge, 
in  der  die  Venen  fast  alle  klappenlos  sind,  eriblgt  allerdings  fast  stets 
Anschoppung  mit  Diapedes  und  Nekrose  zusammen ;  indessen  zuweilen 
sah  Cohnhehn  auch  hier  das  (meist  dreieckige)  Gebiet  der  verschlossenen 
Endarterie  blass  bleiben,  mattgelb,  glanzlos  werden,  das  Epithel  stiess 
sich  ab,  die  Muskelfasern  zerklüfteten  sich,  kurz,  es  trat  einfache 
Nekrose  ein. 

Ein  Vergleich  der  vorstehenden  exi^erira enteil  gewonnenen  That- 
Sachen  mit  den  Bildern,  welche  uns  bei  embolischen  Processen  im 
menschlichen  Köi-pcr  entgegentreten,  ergiebt  in  denjenigen  Fällen,  wo 
es  sich  um  .blande  Emboli*,  d.  h.  um  solche  handelt,  welche  aus- 
schliesslich einen  mechanischen  Effect  auf  die  Cireulation  in 
dem  betroffenen  Gefasssystem  ausüben,  in  einigen  Punkten  völlige 
üe  berein  Stimmung,  In  Gefiissen,  welche  nicht  Endai'terien  sind,  kommt 
es  nur  zu  der  localen  Störung  der  Blutströmung  ohne  Affection  des 
übrigen  Gewebes;  nach  Verschluss  einer  Endarterie  resultiren  Verän- 
derungen des  von  ihr  versorgten  Gewebes,  welche  sich  genau  an  die 
Form  des  Qefassgebietes  halten  und  daher  gewöhnlich  einen  Keil 
bilden,  dessen  Basis  der  Oberfläche  des  Organs  entspricht,  dessen  Spitze 
dem  Gefassstamme  oder  (hei  der  hämorrhagischen  Infarcirung  durch 
venösen  Rückäuss  cf.  Fig.  D)  der  abfUlirenden  Vene  entspricht.  Wesent- 
liche Unterschiede  finden  sich  aber  zwischen  den  Ergebnissen  des  Ex- 
perimentes am  niederen  Thier  und  den  Leichenbefunden  beim  Menschen 
namenthch  bezüglich  der  Entstehung  des  hämorrhagischen  Infarctes, 
insofern  als  die  Bedeutung  des  venösen  Rückflusses  für  dieselbe  eine 
sehr  viel  geringere  ist,  als  man  nach  dem  Experiment  annehmen  konnte. 
Nur  wo  der  venöse  Druck  ein  besonders  hoher  ist  (z.  B.  in  der  Lunge 
bei  incompensirten  Herzfehleni)  kann  durch  venösen  Rückfluss  eine 
hämorrhagische  Infarcirung  in  dem  Gebiet  der  embolisch  verletzten 
Arterie  eintreten;  sonst  kommt  sie  nur  zu  Stande  durch  Blutzufluss  in 
das  gesperrte  Gebiet  unter  arteriellem  Druck,  —  Insoweit  ein  Arterien- 
bezirk fiir  das  Blut  von  anderen  Arterien  völlig  unerreichbar  ist,  soweit 
der  zuführende  Stamm  also  wirklich  eine  , Endarterie'  ist,  muss  nach 
der  Absperrung  dieser  einfache  Nekrose,  weisser  Infarct  auftreten«  denn 
eine  Füllung  des  abgesperrten  Gebietes  mit  Blut  durch  venösen  Rück- 
fluss findet  nicht  statt.  Diejenigen  Theile  aber  von  dem  ischämischen 
Herd,  welche  auf  Umwegen  oder  durch  ungenügende  Anastomosen  von 
benachbarten  Arterien  lier  Blut  erhalk-^n,  tHr  welche  also  der  zuführende 
Arterienast  nur  eine  functionelle  Endarterie  ii^t,  können  in  hämorrhagische 
Infarcte  umgewandelt  werden.  —  Als  Beispiele  fiir  die  äussere  Er- 
scheinung der  beiden  vexschiedenen  Formen  des  Infarctes  seien  hier 
die  embolischen  Infarcte  in  der  Milz  und  in  der  Niere  erwähnt.  In 
der   Milz  beginnen  dieselben   fast  stets  mit  Anschoppung  und  hämor- 


i 
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rhagischer  Infiltration,  ia  der  Niere  erscheinen  sie  als  reine  Nekrose, 
(Man  bat  sich  daran  gewöhnt,  auch  diese  rein  nekrotischen  Keile  als 
embolische  ^Infai*cte*  zu  bezeichnen,  obwohl  natürhch  das  Wort  eigent- 
lich nur  filr  die  hämorrhagischen  Formen  passt.)  Der  Unterschied, 
den  hier  Milz  und  Niere  bieten,  erklärt  sich  daraus,  dass  dua  Maschen- 
werk  der  Milzpulpa  sowohl  von  benachbarten  Arterien  gebieten  wie 
auch  durch  venösen  Rückfluss  (bei  dem  verhältnissmässig  hohen  Druck 
in  der  Pfort-ader)  mit  Bliit  gefüllt  wird,  während  in  der  Niere  der 
venöse  Rückfluss  ausbleibt  und  capillare  Anastomosen  benachbarter 
Arteriengebiete  nur  sehr  spärhch  vorhanden  sind.  So  sehen  wir  denn 
in  der  Milz  als  erste  Anfange  stiittgeh abter  EniboUe  hvperiimisdie 
dunkelrothe,  noch  ziemhch  weiche,  keilförmige  Herde  (Anschoppung), 
die  sehr  verschiedene  Grösse  haben  können,  selbst  bis  ein  Drittel  des 
ganzen  Organs  einnehmen,  oft  zu  mehreren  vorhanden  sind;  etwas 
spät-er    (wahrscheinlich    etwa 

2  Tage    nach    der    Embolie)  Fig,  U, 

sind  die  Herde  derb  schwiirz- 
roth»  auf  der  Schnittfläche 
herausragend  (hämorrhagi- 
scher Infarct).  Damit  ist  der 
'od  des  Gewebes  besiegelt  und 
folgt  jetzt  die  Gerinnung 
es  todten  Gewebes  und 
die  Resorption  des  Gerin- 
nungsproductes,  ein  Pro- 
^etss,  welchen  wir  als  ^Coagu- 
atioDsnekrose"  unten  noch 
ausführlicher  zu  besprechen 
haben  werden.  Es  tritt  all- 
roälig  Entfärbung  ein,  der 
ganze  Herd  färbt  sich  seh  wefel- 
'gelb,  wird  allmillig  kleiner, 
derber,  die  Oberfläche    sinkt 

etwas  ein;  als  nekrotisches,  todtes  Gewebe  regt  er  in  der  Nachbarschaft 
»demarkirende*  Entzündung  an,  welche  zu  Bindegewebswucherung, 
namentlich  auch  mit  Verdickung  und  adhäsiver  Ejitzündung  der  Kapsel 
führt,  und  je  nach  der  Grösse  und  Vollständigkeit  der  Resorption  des 
abgestorbenen  Infarctgewebes  bleibt  entweder  nur  eine  narbige,  mehr 
weniger  gelbe  Einziehung  oder  ein  breiterer,  vorwiegend  aus  Bindegewebe 
und  zu  Pigment  umgewandelten  Blutresten  bestehender,  einigermaassen 
noch  die  Keilgestalt  besitzender  Herd  zurück  (cf  Fig.  14).  In  der  Niere 
dagegen  finden  wir  in  Fällen,  in  welchen  eine  embolische  Verschleppung 
kurz  vur  dem  Tode  stattgefunden  hat,  oft  nur  einzelne  auffällig  blasse 
Stellen,  von  denen  man  unentschieden  lassen  muss,  ob  sie  schon  Folge 
der  Embohe  sind.  Bei  länger  bestehender  Embolie  finden  wir  keil- 
förmige, gelblich-graue  Herde  auf,  die  trockener  und  matter  erscheinen 
als  die  Umgebung,  fast  stets  von  einem  dunkel  injicirten  Hofe  umgeben 
sind,  oft  vollständig  keilförmig  sich  in  die  Tiefe  gegen  die  Pyramiden 
zuspitzen,  zuweilen  in  der  Nierenrinde  sich  mehr  gleichmässig  ausbreiten 
und  erst  zwischen  je  zwei  Pyramiden ,  der  Eintrittsstelle  der  Gefässe 
entsprechend,    eine  keilförmige  Spitze   aussenden  {cf,  Fig.  1,'j).     Diese 


EirtcnpiRtnpnt  in  vernarbtem  Mili^inrarr!  t  niiwh 
Präparat  a2i»'»  d^i  CriesKeiiLT  Sanimliini^  ^f'Z(  ichnet  von 
Dr.  Zifsinf?,  nnt*  Grossfl),  n  YPTwaclisungert  der  Bfilz- 
kapsei,  b  bindegewebige  liifarL'tujo-lie^  i*  in  gesäumt  von 
Pigment  (gelbem  imd  braunem  i,  d  nonnale»  Milugtjwebe, 
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Niereninfarcte  unterseheiden  sich  von  den  frischen  Mikinfaret^n  wesent- 
lich dadurch,  dass  sie  meistentheils  bloss  sind,  die  Zeichnungen  des 
Nierengewebes,  namentlich  die  Glomeruli,  treten  stellenweise  in  ihnen 
noch  hervor,  letztere  als  rothe  Punkte;  nur  selten  kommt  es  zu  erheb* 
lieber  hämorrhagischer  Infiltration,  es  überwiegt  die  Nekrose,  und  nur 
die  Umgebung  des  Herdes  zeigt,  collaterale  Hyperämie.  Je  älter  die 
Infarcte,  desto  mehr  gelbe  Farbe  nehmen  sie  an,  und  nun  werden  sie 
jenen  älteren  gelben  Milzinfarcten  vollständig  ähnlich,  schrumpfen  in 
derselben  Weise  und  lassen  oft  nur  eine  vertiefte,  bindegewebige  Narbe 
zurück-  Die  gelbe  Färbung  wird  wesentlich  durch  die  Gerinnung  des 
abgestorbenen  Gewebes  bedingt,  doch  findet  man  oft  auch  körniges 
oder  krystallinisches  Pigment,  theils  in  den  Gefässen  und  deren  Wan- 

Fig.  15. 


I 


Etnbulische  Niereninfarcte,  niell  l^tSpAimt  8»!?^  und  33^3  KUesntnier  Sammlung)  uiifi  AinmoD 

loebronicnint  g«Xflleliii6i  vou  Dr.  Ziesiiif^,  natürliche  GrÖRse. 
Bd  A  ist  d^T  Embolus  in  der  Arterie  erkennbar,  in  dem  Iniarüto  selbst  dio  Zt^ichniini:  d»»«Niftrrn- 
I^MreROhjiriH  s<hon  Helir  geschwunden,  aber  di*»  Glomcruli  trt^t^^it  «charf  hervor,  die  Randzone  er- 
scheint fflpi«  huiässi^  opak  in  Fol|?e  vorgeöch  ritten  er  lettiger  Degeneration  und  Anhäufnng  von 
Eiterkörperchen  in  den  HameanälclienK  Der  gröflsere  Herd  im  B. zeigt  demarklrende  Lösung,  die 
Pttrenchymzeiehnang  aber   noch  gut  erbalten;   bei  allen  Herden  ist  der  hyperämisrhe  Hof  »ehr 

anagesprocheo. 

dung,  theils  aber  auch  frei  im  Gewebe  als  Zeichen  vorhanden  gewesener 
blutiger  Infiltration. 

Ausser  Milz  und  Nieren  sind  es  namentlich  die  Centralganglien 
(Corp.  striat.  und  Thalam.  opt.)  des  Gehirns,  die  von  Endarterien  ver- 
sorgt werden;  hier  erweicht  und  zerfallt  die  Hirnsubstanz  in  Folge  der 
Nekrose  sehr  schnell,  der  Brei  ist  bisweilen  mit  ergossenem  Blute 
durchmischt  (, rothe  Gehirnerweichung*),  und  in  seltenen  Pallen 
überwiegt  der  Bhitüberguss  so,  tlass  man  eben  nur  einen  solchen  vor 
sich  zu  haben  ghmbt.  Meist  ist  die  Blutung  aber  gering,  und  die 
nekrotische  erweichte  Hirnsubstanz  bildet  eine  we  issgelb  liehe  oder, 
namentlich  in  Folge  reichlichen  fettigen  Zerfalles,  intensiv  gelbe  Brei* 
Substanz  ( .  g e  l b  e  G  e  h  i  r  n  e  r w  e  i c h  u  n  g ** ).  Der  Beginn  der  anatomischen 
Veränderungen  zeigt  sich  erst  vom  zweiten  Tage  an ;  dagegen  erfolgt 
die  Functionsaufhebung  in  dem  von  der  betroffeneu  Arterie  versorgten 
Gebiete  momentan,  apoplectiseh  (cf,  p,  34),  und  sie  erfolgt  auch 
dann,  wenn  die  verstopfte  Arterie  keine  Endarterie  ist;  im  letzteren 
Falle   tritt  aber   bald   genügende   Herstellung  der  Circulation  ein,   die 


I 


Embolie, 


63 


LähmungserscheinuDgen  hören  damit  auch  auf,  und  jene  anatoraiachen 
Folgezustilnde  bleiben  aus. 

(ifLUZ  besonders  deutlieh  bekommen  wir  die  rein  mechanischen 
Folgen  der  Verstopfung  in  Form  des  hämorrhagischen  Infarctes  oft  in 
der  Lunge  zu  beobachten;  doch  erfolgt  derselbe  hier  wie  in  der  Milz 
nicht  constant,  sondern  lumptsächlich  nur  dann,  wenn  gleichzeitig  in 
Folge  eines  Herzfehlers  der  Abflugs  des  Venunblutes  behindert  ist,  dessen 
Rückstauung  also  wesentHch  begünstigt  wird.  Infarctbildung  in  den 
Lungen  kann  natürlich  nur  dann  eintreten,  wenn  kleinere  Arterien- 
zweige derselben  verlttzt  sind.  Embolische  Verstopfung  der  Stumme 
oder  mehrerer  Hauptäste  der  Pulmonabirterien  bedingt  durch  Unter- 
brechung der  Athnnmg  den  Tod,  bevor  Infarcte  sich  ausbilden  können. 


Fig.  16. 
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Schema  für  die  In&retbLldHiiE  am  Herzeu, 
%  absteigender  Ä«t  der  Arteria  corüiiaria  Binistra  <Sitz  ttes  Emliolue).    b  einfach  oekrotiaehe»  Ge- 
wftM  (veisger  Inl^ct).    c  immoiTha^scber  luüirct  In  dem  Ort'nstgebiet  zwischen  den  ZweigeoTdet» 
absteigenden  und  des  fiorlzontaten  Astea  der  Arteria  coronari»  simatra. 


Ausser  den  Ärterienver'ju^t^lungen  der  Milz,  Nieren,  centralen 
Himpartien  und  Lungen  haben  wir  von  grösseren  Arterien  noch  die 
Art,  niesaraica  sup.  und  die  Art.  centralis  retinae  als  anastomosenfrei 
anzusehen.  Auch  die  Arteria  coronaria  sinistra  des  Herzens  und  nament- 
"Cn  der  absteigende  Ast  derselben  besitzen  keine  öder  doch  nur  un- 
genügeude  Anastomosen  und  die  (ziemlich  seltenen)  Fälle,  in  welchen 
jljeser- Arterienast  durch  Embolie  oder  durch  Tbroinbose  verlegt  wird, 
*>iefreu  meist  sehr  günstige  Gelegenheit,  die  Bedingungen  für  das  Zu- 
standekommen eines  häinorrhagischen  Infarctes  zu  studiren*  Der  ab- 
«^igende  Ast  der  Coronaria  sinistra  versorgt  einen  dreieckigen  Bezirk 
^  der  Spitze  und  Vorder  wand  des  linken  Ventrikels  und  ist  für  diesen 
€2irk  , Endarterie'*  ,  derselbe  erhält  wenigstens  in  seinem  grösseren 
^J*  keinerlei  collateralen  aiieriellen  Zufluss.  An  dem  oberen  linken 
*'*^  dieses  Bezirkes  nun  (vergL  Fig.  16)  findet  sich  ein  Capillar- 
?t  von  individuell   wechselnder  Ausdehnung,    aber  durchschnittlich 


^4  Locale  Circulationsstörungen. 

1 — 1^2  cm  Breite  und  etwas  grösserer  Länge  in  der  senkrechten 
Richtung,  welches  sowohl  von  dem  absteigenden  Ast  der  Goronaria, 
wie  nach  Unterbindung  derselben  von  dem  Hauptstamm  aus  durch 
Vermittlung  der  von  dem  Ramus  circumflexus  abgehenden  Äeste  gefüllt 
werden  kann.  Für  diesen  Bezirk  ist  also  der  Ramus  descendens  nur 
«functionelle  Endarterie",  und  dieser  Bezirk  ist  es  auch,  in  welchem 
sich  nach  Verstopfung  des  Arterienastes  hämorrhagischer  Infarct  bildet, 
während  das  übrige  Gebiet  desselben  sich  in  weissen  Infarct  mit  ganz 
schmaler  hyperämischer  Randzone  umwandelt.  In  den  anderen  Organen 
dagegen  machen  sich  nur  selten  die  mechanischen  Folgen  der  Em- 
boUe  geltend,  und  zwar  theils  als  kleine  punktförmige  Blutergüsse 
bei  Verstopfung  von  feinsten  Arterienzweigen,  namentlich  in  der  Haut 
und  der  Magenschleimhaut,  theils  als  Nekrose  einer  ganzen  Extremität, 

wenn  deren  Hauptarterie  verstopft  wird  und 
Fig-  !''•  gleichzeitig  anderweitige  Veränderungen    der 

Gefässe  oder  der  Herzthätigkeit  bei  alten 
Leuten  der  Herstellung  eines  genügenden 
CoUateralkreislaufes  entgegenwirken;  im  letz- 
teren Falle  erfolgt  —  schon  wegen  des  Vor- 
handenseins von  Klappen  in  den  Venen  der 
Extremitäten  —  Nekrose  ohne  hämorrhagische 
Infiltration.  Nach  Embolie  der  Bauch-Aorta 
können  sich  hämorrhagische  Infarcte  bilden  in 
denjenigen  Organen,  in  welche  durch  col- 
laterale  Arterien  (beim  Uterus  durch  die  Ar- 
teria spermatica  interna,  beim  Rectum  durch 
die  Art.  haemorrhoidalis  interna  aus  der  Mesen- 

Stäck  der  Oberfläche  einer  Niere       ,•        •    r     •     \      •         _•  i>  -ci-li 

mit  „capiiiären  Embolien-  terica  iDierior)  eme  gcwissc,  aber  zur  Erhal- 
(bei  acuter  EndocarditiH).  Nach     t^nff    der    normalen    Circulation    nicht    aus- 

Prap.  3315  der  GiesM.  Sammlung       "«"ö      ^^'^      *»vf *  *x*«,x^/**     x^«j.^iAxuv«vfu^    y*^**"     «***» 

«ez.  von Dr.zicsinR.Nat.  Grösse,     reichende  Blutmenge  unter  arteriellem  Druck 

Die  hellen  Centra  der  einzelnen  •      j.   ••     j. 

kleinen  Herde  sind  gelb  gefärbt       emstromt. 

'datki'''Hoftrda%,TÄ'''  Der  Embolus   selbst  geht  dieselben  Ver- 

Hyperämie  verursacht.  änderungen  ein  wie  der  autochthone  Throm- 

bus, nämlich  Adhärenz  mit  der  Gefasswand 
und  Organisation.  Besteht  aber  der  Embolus  aus  einer  Substanz, 
die  Entzündung  anzuregen  vermag,  d.  h.  enthält  er  specifische 
Entzündungserreger,  „pyogone  Organismen" ,  so  veranlasst  er,  und 
namentlich  auch  dort,  wo  er  nicht  in  Endarterien  gelangt,  Entzündung, 
sehr  gewöhnlich  mit  Ausgang  in  Eiterung  und  Abscessbüdung.  Diese 
embolischen  Entzündungsherde  entsprechen  natürlich  durchaus 
nicht  so  scharf  dem  Gefässverbreitungsbezirke ,  ^4e  die  Infarcte,  und 
namentlich  wenn  der  Eiter  confluirt,  bilden  sich  unregelmässig  rund- 
liche Abscesse  der  verschiedensten  Form  und  Grösse.  Die  punilent 
zerfallenen  Thromben  der  Venen  und  des  Herzens  und  die,  ebenso  wie 
diese  reichliche  niedere  Organismen  enthaltenden,  Auflagerungen  an 
den  entzündeten  Herzklappen  sind  es  hauptsächlich,  die  zu  entzündung- 
erregenden Embolis  werden;  und  da  sie  eben  aus  mehr  breiiger  Sub- 
stanz bestehen,  so  werden  ihre  Fragmente,  von  welchen  auch  das 
kleinste  noch  zahlreiche  Organismen  zu  enthalten  pflegt,  leicht  in  die 
kleinsten  Arterien  und  Capillaren  hineingetrieben  und  erregen  von  diesen 
aus   die  Entzündung.      Solche    „Capillarembolien^    bekommen   wir 
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imtjiitlich  in  der  Niere  sehr  häufig  zu  sehen  (cf.  Fig.  17)  als  steck- 
nadelkopfgrosse gelbe  Herde,  die  regelmässig  von  einem  selir  hyper- 
ämischen  Hofe  umgeben  sind ;  in  der  Mitte  des  Herdes  seht'u  wir  ent- 
weder wirkliche  Capillaren  oder  kleine  Arterien  von  Mikroorganismen 
verstopft,  und  in  deren  Umgebung  reichliche  Eiterkui-perclien  angehäuft; 
auf  dem  Durchschnitte  der  Niere  erscheinen  die  kleinen  Herde  häufig 
nicht  rund,  sondem,  entsprechend  dem  Verlaufe  der  geruden  Ham- 
canälchen,  langgestreckt;  sehr  häufig  liegen  Gruppen  von  solchen  capillar- 
L'mbolischen  Herden  dicht  beieinander,  bis  zum  vollständigen  Confluiren, 
unter  Schwund  des  die  einzelnen  umgebenden  rotben  Hofes  und  eitriger 
Schmelzung*  Diese  Gruppimng  entsteht  oft  wohl  so,  dass  ein  Gerinnsel 
zunächst  an  der  TheilungssteUe  einer  kleinen  Arterie  sitzen  bleibt  und 
nun  später  vom  Blutstroni  wieder  bis  in  die  kleinsten  Verzweigungen 
hinein  zerstoben  wird.  Ein  anderer  Liebhngssitz  solcher  kleinen  em- 
bolischen Eiterherde  ist  die  Oberfläche^  die  Rindensubstanz  des  Gehirns, 
während  in  der  Lunge  und  Leber  wir  vorwiegend  grössere  Abscesse  zu 
sehen  bekommen,  die  theils  im  Innern  des  Organs  sitzen,  grösstentheils 
aber  bis  zur  Oberfläche  reichen ^  die  Pleura  oder  Leberkapsel  vorwölben, 
stark  ausdehnen,  durch  dieselbe  perforiren. 

Characteristisch  fiir  alle  diese  durch  Erabolie  angeregten  entzünd- 
lichen Vorgänge  ist  aber,  dass  sie  sich  immer  mehr  weniger  mit 
hyperämischen  und  hämoiThagischen  Zuständen  conibinirt.  zeigen,  so 
dass  wir  gar  nicht  selten  selbst  in  einem  und  demselben  Organe  hämor- 
rhagischen Infarct,  Nekrose  und  Entzündung  nebeneinander  finden. 
Während  in  denjenigen  Fällen,  in  denen  ^.marantische  Thromben"  ver- 
schleppt werden,  das  mechanische  Moment  meist  das  überwiegende  ist, 
ist  es  beim  Puerperalfieber  und  der  Pyämie  das  Entzündung  erregende, 
zu  ausgedehnten  Eiterungen  führende,  und  oft  wird  hier  das  Bild  noch 
mannichf altiger  und  schlimmer  dadurch ,  dass  auch  Fäulniss  erregende 
Stoffe  den  EmbolLs  anhaften  (cf.  H.  Abschnitt). 

Virchow'»   g^ruodlegende   Arbeiten    über  Embolie  erschienen   im  Jahre  1846» 
im  zweiten  Hefte  von  TniubeV  Beiträgeu  zur  experimentellen  PathoL  und  PbysioL 
und  «Lad  in  seinen  ^Geaammclten  Abhandlungen*'  abgedruckt.     Andeutungen  dar- 
(Hber,  dass  man  früher  schon  zuweilen  an  die  Wichtigkeit,    die  das  Fortschleppen 
ton  Gerinnseln  haben  kann«   gedacht   hat,   finden  mch   bei    verschiedenen  Schrift- 
stellern.    So  betont  Bonet  (Sepulchret.  Liber  L,  Sect,  IL,  Scholla  ad  Obs.  L)  in  «ehr 
klarer  Weise,  dass  schon   während   des  Lebens  Thromben   im  Herzen   sich   bilden 
können,    dass    der   Blutstrom   Stücke   derselben    abreisaen,    in    die  Gehiraarfcerien 
treiben,  und  dadurch  Apoplexia  cerehri  erzeugt   werden   kann;    und  Hasse  (Ueber 
Venichlieasung   von  Hiniarterien    als   nächste    üiuache   einer   Form   von   Gehirner- 
weichung 1S46J  sckilderte    den    anatomischen  Erfolg;   indessen   rausste    erat  durch 
yinhott   die  Herrschaft    der   CruveiUmrsGh^n   Lehre   von    der  Phlebitis,    die   die 
UriÄche  jeder  Pfropfliildung  sein  sollte,  verdrängt  werden,  ehe  die  einfache  mecha- 
ttisctie  Deutung    zur   Geltung   kommen   konnte.    —    Eine    reiche    Sammlung  von 
kliimchen  Beobanhtungen    und   Experimenten    über  Vorkommen    und  Folgen    der 
Ktnbolie  in  den  verschiedensten  Organen  hat    dann  B.  0}hnit  „Klinik   der   embol. 
<iefS«8krankheiten" ,    Berlin  1860    gebmcht.      Faftnm's    sorgfältige    experimentelle 
yntenuchungen  erschienen  in  Virchow's  Art-h.  Bd.  25,  1862  (theilweise  schon  1856 
tn  Gllazbtirg's  Journal). 

^ohnheim,    Untersuchungen    über    die    emholischen   FroceBse,    Berlin    1872, 
li2  Seiten;  und  die  von  Cohnheim  und  Litten    angestellten  Experimente  über   die 
»Ml^inug  hämorrhagischer  Infarcte   (Vircb.    Archiv   Bd.    67)   wurden   spüter    durch 
-  selbst  grösstentheils  widerlegt.     Untersuchungen   über  d,    hämorrhagischen 
^e.  Rcr]iu  1879-  —  Gute   Literaturangaben   enthalt   die  Arbeit  von  Ätögiing, 
jge  z.  path,  Anatom.  Bd.  1,  1884,  —  üeber  hämorrhagiflche  Infarcte 
"Is  ß.  Neehen^  Ueber  spontane  Ruptur  d.  Herzens.  —  Beiträge  z.  path. 
•KeelsBu,  Lfhrbacli  der  Rll^emeinen  P&thologie.    3.  Aufl.  5 
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Locale  Circulationssiöningeii. 


Anat.  u.  klin.  Med.,  Ernst  L.  Wagner  am  25«  Gedenktage  e.  Emennung  z,  ord, 
Prot  gewidmet.  Leip'^ig  P,  C,  W.  Vogel  1887.  —  Ueber  bäinorrliai^Tache  Infarcte 
nach  Embolie  der  Aorta  resp.  ihrer  HauptÜ^te  s.  NeeUen  1.  c.  und  Herxheimer, 
Virchow*s  Arch.  Bd,  104,  H.  7,  p.  20.  — 

Ueber  die  Verbreitung  der  Arterien  im  GebirDt  ihre  verschiedene 
Anordnung,  mit  reichlichen  Anastomoaeo  zwincbeii  den  Arterien  der  Hirnwin- 
düngen*  ohne  solche  an  den  Arterien  des  Hirnstamraea,  haben  wir  genaue  Kennt- 
nis« erhalten  durch  die  UnterBuchungen  Heubner's  (Die  biet  Jache  Plrkninkung  der 
HJrnarterien^  Leipzig  1874»  p.  170  ff.|  und  Duret'»  {Arch,  de  physiol.  normale  et 
pathologique,  Jan.  1874). 

Das8  die  Arteria  mesaraica  superior  wenigsten»  insofern  eine  End- 
arterie ist,  als  der  normale  Blutdruck  nicht  genügt ^  om  bei  plötzlicher  Kmbolie 
derselben  die  CoUateralbalm  tic^ rzu stell en ,  hat  Litten  (Vircb.  Arch.  Bd.  63.  1875> 
erwiesen.  Bei  Hunden  erhielt  er  schon  2  Stunden  nach  Verschluss  der  Arterie 
Inf arctbil düng,  d.  h.  hämorrbagisrhe  Infiitnition  nnd  Oedem  der  Darmw£4ndunß 
mit  nacbfolgeDder  Nekrose  und  blutigen  8t0hlen.  Die  Casuitttik  ergiebt»  das«  auch 
beim  Menschen  die  Art.  meaent  sup.  «ich  in  dieser  Beziehung  wie  eine  End- 
arterio  verhfilt. 

Processe,  welche  der  embolischen  Infarctbildung  in  ihrem  EiFect  ähnlich  sind* 
kclnncn  übrigens  auch  bedingt  werden  durch  Verschluss  der  Hauptvene  eines 
Körpertheii«.  wenn  keine  andere  abfülirende  Vene  vorhanden  ist,  wie  man  dies 
z.  B.  an  der  Kaninchenijier*2  nach  Uiitcrbindaug  ihrer  Vene  coustant  erhält  (et, 
Wfii^sfjefhi'r  und  Ferht  Arch.  f.  exp.  Path.  Bd.  VI.,  187G).  Namentlich  in  den  Or- 
ganen, die  wandungslose  capillare  Venciiräume  haben,  wie  Milx  und  Knochenmark, 
scheinen  In  f  arct  b  il  d  un  g  en  in  Folge  von  (autochthonenl  Venenthrom- 
bosen hiinfig  35U  sein;  cf.  J^onfick,  Anatom.  Studien  über  den  Tvphuy  recmTcng, 
Virch.  Archiv  Bd.  60,  1M74. 

Unter  gewis.sen  VerhiVltnisaen  kann  auch  durch  rückläufigen  Transport 
fester  Körper  eine  Embolie  der  Venenwurzeln  von  ihren  Aesten  aus  stattBnden, 
Ei  ist  durch  Experimente  nüchgewieBen ,  dags  in  die  Jugularvenen  eingebrachte 
Queckailberkügelchen  {Mayendiej  CruteilhUr)  sowohl  wie  Grieskömer  (Heller)  in  die 
Lebervenen  gelangen  können,  und  es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  vorüber- 
gehender positiver  Druck  im  Thorax,  wie  er  namentlich  bei  Hustenbewegungen 
beHteht,  eine  solche  directe  rückläufige  Embolie,  ein  directes  Hineinfallen  an«  der 
Vena  cava  descendens  in  die  cava  ascendens  hinein  begünstigt  (cf  IMlert  Deut- 
sches Arch.  f,  klin.  Medicin  Bd.  VIL  1870).  »'.  lücklhtifhauHfn  ^  Ueber  die  venöse 
Embolie  etc,,  Virch.  Arch,  Bd.  100.  —  Arnofd,  Ueber  rückläufigen  Transport. 
Virch.  Arch,  Bd.  124,  189L  —  Bontime,  Sul  tmsporto  retrogntdo  degb'  emboli 
nelle  vene.     Archiv,  per  le  seiende  mtdicbe  Xlli.  1889.  — 
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Unter  dem  Ausdruck   ^Embolie"   begreift  man   aber  nicht  bloss 
die  FortscMeppung  von  ThrombeD,  sondern  überhaupt  jede  Verschlep- 
pung   dem    Blute    sich    beimischender    Suh.stanzen    innerhalb 
des  Kreislaufs.     Auch  Gescliwulstniassen,    die    in   die  Venen  hiuein- 
wuchern»  pflanKliche  und  tbierische  Parasiten,  abgestossene  Endothelien 
der  Venen,  losgelöste  Kalkpartikel  aus  degenerirter  Arterienwand  (bei    ■ 
Arteriosclerose),  Brück el  von  traumatisch  zcrlrünimerten  Organen  (Leber)   \ 
können  zu  Euiholis  Averden,  und  sie  können  ebenso  wie  die  Blutgerinnsel 
rein  mechanisch  wirken,  oder  Entzündung  en*egende  Stoffe  mitschleppen ♦ 
oder   (öeschwulstmassen    uud    Parasiten)    dort,   wo   sie   liegen   bleiben 
sich  auf  Kosten  des  betreffenden  Gewebes  weiter  entwickeln.     Die  au 
harter  Substanz»  aus  Kalk  bestehenden  Emboli  können  dabei,  wie  be 
sonders  Pöufick   betont   hat,    in  Gt-webstheilen  von   geringer  Festigkei 
(Gehirn,    Mesenterium)    leicht    durch    den  Blutstrom   in   die  Intima  d^:ar 
kleinen  Arterie,  in  der  sie  sitzen  bleiben,  hineingetrieben  werden,  iri:^^ 
dadurch    zur    Bildung    eines    sogenannten    Aneurysma    dissecans    V 
anlassung  geben. 

Ein  besonileres  Interesse  bietet  die  Embolie  von  Fett,  die    -^^. 
in   geringerem  oder  stiirkerem  Grade   fast  constant  nacU  auagisb 


Embolie. 


67 


Fig.  18. 


Zertrümmerungen  des  Knochenmarks  finden,  ausserdem  zuweilen  auch 
bei  Bestehen  von  Eiterherden  und  Thrombosen,  in  denen  reichlicher 
fettiger  Zerfall  statthat.  Bei  Zerstörung  des  Ejiochenmarks  kann  sie, 
wie  Experimente  und  klinische  Beobachtung  lehren,  unmittelbar  nach 
dem  Tramna  beginnen,  schon  in  1  —  3  Stimden  einen  sehr  hohen  Grad 
erreichen,  und  die  Erfüllung  der  Capillaren  mit  Fett  kann  eine  Reihe 
Ton  Tagen  andauern.  Diese  Fettembolie  ist  mikroskopisch  sehr  leicht 
zu  erkennen  bei  der  Untersuchimg  des  frischen  Organes ;  in  den  Blut- 
gefässen finden  wir  die  rothe  Blutsäule  stellenweise  durch  rundliche 
oder  langgestreckte  Fetttropfen  (cf.  Fig.  18)  unterbrochen;  am  reich- 
lichsten gewöhnlich  in  den  LungencapUlaren,  demnächst  in  denen  der 
Oehimoberfläche  und  in  den  Glomerulis  der  Niere;  zuweilen  sind  die 
Verstopfungen  sehr  massenhaft,  so  dass  ganze  Capillarbezirke  und  auch 
kleine  Arterien  nur  von  Fett  erfüllt  er- 
scheinen (cf.  Fig.  19).  Dieses  Fett  zeigt 
keine  Entzündung  erregenden  Eigenschaf- 
ten, wohl  aber  kann  es  die  Capillaren 
vollständig  verlegen  und  durch  die  Ver- 
stopfung sehr  verbreiteter  Capillarbezirke 
in  den  Lungen  oder  im  Gehirn  kann  die 
Fettembolie  zur  Todesursache  werden, 
indem  sie  die  Function  dieser  Organe  be- 
einträchtigt. In  einer  Reihe  von  Fällen 
fand  Halm  in  den  nächsten  zwei,  drei 
Tagen  nach  der  Enochenzertrüntmerung 
Ausscheidung  von  Fett  durch  die  Nieren. 
Sehr  schnelle  tödtliche  Wirkung 
veranlasst  femer  das  Eindringen  von 
Luft  in  die  Ge  fasse,  das  ent- 
weder dadurch  erfolgt,  dass  dem  Her- 
zen nahe  Gefässe  eröffiiet  werden,  oder  dass  innerhalb  des  E[reis- 
laufes  selbst  sich  Luftblasen  entwickeln.  Es  ist  durch  Experimente 
erwiesen,  dass  ein  allmäliges  Eindringen  von  Luft  in  die  Circulation 
ohne  schädliche  Folgen  ist,  die  Luft  einfach  vom  Blute  absorbirt  wird, 
selbst  wenn  man  Hunden  100  Cc.  Luft,  Pferden  mehrere  Liter  in  die 
Jugularvene  injicirt.  Andererseits  ist  aber  durch  das  Experiment  so- 
wohl wie  durch  die  Beobachtung  an  Menschen  hinlänglich  dargethan, 
dass  plötzliches  Eindringen  einer  Luftmenge,  die  nicht  vom  Blute  ab- 
sorbirt wird,  eine  schnelle  Todesursache  sein  kann ;  man  hat  im  letzteren 
Falle  bei  der  Section  das  rechte  Herz  (besonders  das  Herzohr)  von 
Luftblasen  ausgedehnt  gefunden,  desgleichen  die  Lungenarterien ;  erfolgt 
der  Tod  nicht  augenblicklich,  so  werden  die  Luftblasen  auch  in  den 
arteriellen  Kreislauf  hineingetrieben.  Wahrscheinlich  erfolgt  der  Tod 
durch  Lähmung  der  Herzthätigkeit  in  Folge  rein  mechanischer  Wirkung 
der  Gasblasen. 

Auf  die  Bildung  von  Aneurysmen  durch  Embolie  hat  schon  John 
W.  Ogle,  On  the  formation  of  aneurism  in  connexion  with  embolism  etc  Med. 
Tim.  and  Gaz. ,  Febr.  1865  aufmerksam  gemacht,  aber  ohne  stichhaltige  Beweise 
daför  zu  bringen.  Dagegen  sind  dieselben  durch  Ponfick's  Beobachtungen  (Yirch. 
Arch.  Bd.  58,  1873)  gegeben. 

Nachdem  schon  früher  verschiedene  Experimentatoren  bei  Injection  von  Oel 
in  die  Venen  von  Thieren  Verstopfung  der  Capillaren,  selbst  schnellen  Tod  durch 


Fetttropfen  in  bluthaltigen  Capillaren. 
Vergrössemng  400. 
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Locale  CiiTulationEstdning'eTi. 


Stillst  and  der  Athmung  erhalten  hatten  (cf.  VirchoWf  Ges.  Äbh.  p*  726),  Bind  »eit 
dem  Jahre  1862  mehrfach  Beobachtungen  über  das  Vorkommen  der  Fettembolie 
beim  Menschen  gemacht  worden ,  nnd  namentlich  E,  Wagner  hat  dieselbe  1865 
(Arch.  d.  Heilk.  VL)  zuerst  eingehend  gewürdigt  und  in  ihr  eine  Hauptquelle  der 
pyiimit^chen  Abscesae  m  der  Lunge  sehen  wollen*  Die  experimentellen  Unter- 
enchungen  F,  ßusch's  (Virch.  Arch.  Bd.  35,  1866)  haben  jedoch  ergeben,  dum  der- 
artige specifisclie  Wirkungen  dem  Fette  nicht  zukommen;  Busch  fand  bei  Kaninchen, 
denen  er  das  Knochenmark  «ler  Tibia  oder  des  Femur  zerstört  hatte»  stet«,  schon 
von  der  ersten  Viertelstunde  an,  Fetttropfen  in  den  Lnngengefaeaen,  desgleichen 
auch,  wenn  er  sie  eret  zwiechen  dem  3.  und  7.  Tage  tödtete,  ohne  dass  je  meta* 
Btatiache  Abscesse  vorhanden  waren :  die  Aufnahme  de»  Fettea  findet  durch  die 
eröffneten  Venen  der  Markhöhle  «tatt.  Fälle,  in  denen  nach  Verletzungen  schneller 
Tod  eintrat,  und  derselbe  mit  alter  Wahnscheinlichkeit  auf  die  nachgewiesene 
sehr  hochgradige  Fettembolie  bezogen  werden  musB,  sind  veröfl'entlicht  worden 
TOn  Eeeklin ff  hausen,  in  der   citirten  Publication  Busch's  (Tod  unter  comatöaen  Er- 
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Fettembolie  der  Lunge,  STftge  nücb  bra^'iur  ^tts  Uatert^chcnkcls.   Oezeiclmei  von  Df.  Zi^iog. 

Veri^Bsenmg  2i^>. 
Das  GftpUliuniHtz  der  re<^ht^  ^eleßeni^n  Alveole  i.st  vollstättdig  mit  Blut  gefüllt,  da»  der  unteren 
dagsgen  mit  Fett,  ebenso  die  xufüibreiide  Airt«ne  voU*»tändig  mit  Fett  erfiillt.    Ußber  letj£t«rer 
liegan  «  Luftblasün  (mebrere  duakk  Einge  «fip+^iidt  und  ausgetretene  Feittropfen  (mit  cinfRcüero, 

«CQwarzem  Contonr). 

Bcheinungen  36  Stunden  nach  Fractura  tibiae),  Bergmann  (Berl.  klin,  Wochensclir. 
1873»  Nr.  33,  Tod  79  Stunden  nach  Fractur  dea  Oberschenkels,  starkes  Lungen- 
ödem), Csertitj  (Berl.  kUn.  Wochenschr.  1875.  Nr.  44,  starke  Dyspnoe  und  Depres- 
8ions-Er»cheinungen  des  Gehirns  t)  Tage  nach  Fractura  femorisj ;  eine  grössere  Zahl 
von  Fällen  I  von  denen  einer  schon  nach  IV*  Stunden  letal  endete  und  starke 
Fettembolie  zeigte,  stellt  Hahn  in  seiner  Habilitationsschrift:  Beitrfi^e  sur  Lehre 
von  der  Fettembolie,  München  1876,  zusammen.  VergL  ferner:  Scribaf  D,  Zeitschr. 
f.  Chir.  XH.  p.  lia 

Dass  man  Tliiero  durch  Luft  einblasen  in  die  Jugularvene  tddten  kann^ 
i&t  eine  alte  und  vielfach  benutzte  Erfahrung*  Die  erste  genauere  Beobacbtong 
am  Menschen  machte  Duputjtrfn  182*2  l>ei  einer  Operation  am  Halse»  und  es  ist 
seitdem  die  Möglichkeit  eines  t  fi  d  1 1  i  c  h  e  n  L  u  f  t  e  i  n  t  r i  1 1  s  bei  Operationen  mehr- 
fach bestätigt  worden,  eben  namentlich,  wenn  die  Jugularis  nahe  der  Subclavia 
blossgelegt  wurde,  wo  di'^  .tissiiiLT^.n.l*»  KvaT\  .1*..  Hpr/^^g  gich  ^heblich  geltend 
machtj  doch  kann  der  I 
gelben  klaffend  bleiben,  l  .  .^  , 
Nabelvene   eintreten  (Mon,  Bchr.  t.  Geburtck.  18t^lj>. 


;^'^ro88e  Venen,   wenn   di©- 
litifb»'****'^'""  •^iTch  die 


EntzünduDg  im  AUg'emeinen, 
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ftellung  der  frftberen  BeobacbtuDgün  und  Experimente  in  CnivriUtier'it  Traite 
d'anat  path,  I.  (1849)  p.  129.  femer  neuere  Experimente  an  Hunden  von  Laborde 
(Annale»  de  m^dec.  v^ti^riii.  Bruselles  1878),  wonach  auch  Ltiftinjectiou  in  die 
Arterien  durch  Gehimanilmie  tödtet,  und  Cb«/y,  P]tude  ejtper.  eur  l'entree  de  Fair 
dans  le«  veinea,  Paris  1875,  Vergl.  auch:  Fhcher,  Ueber  die  Gefahren  des  Luft- 
eintritts in  die  Venen.  Samnilg.  klin,  Vorträge  Nr.  113  und  Deutsche  Chirurgie 
Lieferung  IS,  18S5.  —  F«mer:  Fa>srt^  Üeber  Lufteintntt  in  die  Venen,  Arbeiten 
aus  dem  pathoL  loßtitut  zu  München  1886.  —  Järgensen,  KJinisch-exi)erimenteOe 
Beobachtungen  über  Lufteintritt  in  die  V'euen.  Deutach.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  31 
11.  Bd.  41,  1887.  —  Heller,  üeber  die  Erscheinungen  im  grossen  und  kleinen  Kreis- 
lauf bei  Luftembolie,  Zeitechr.  f,  Heilkunde  XI.  1890.  —  Entwickeluug  von  Luft 
innerhalb  des  Blut^a  seibat  mit  tödtlicher  Embolie  gegen  Herz  und  Lungen  kann 
erfolgen  bei  rascher  Rückkehr  aus  comprimirter  Luft  m  gewöiinliciie  (cf.  11,  Theil 
dea  Buches),  femer  fand  Jaffe  bei  Kaninchen  und  Fröschen,  nicht  aber  bei  Hunden, 
die  er  mit  Diazobenzol  vergiftete,  reichliche  Gasblaeen  {Stickstoff)  im  rechten 
Uerzeu  und  in  den  GefUssen  (Arch.  t  exp.  Path,  Bd.  IL  1874).  —  Bezüglich  der 
etnbolischen  Verachleppung  von  Lebergewt^be  s.  JürffenSf  Fettembolie  und 
Metastaee  von  Leberzellen  bei  Delirium  tremena.  Tageblatt  d.  Naturf o räche rver- 
lammlung«  Berlin  1886.  —  Kleh,^,  Multiple  Leberzellenthrombose,  Ziegler^a  Bei- 
Mffe  z.  path.  Anat.  II l.  1888.  —  Zetiker,  Schusa Verletzung  der  Leber  mit  embo- 
ÜBeber  Verachleppung  von  Leb erge weben,  D.  Arch.  L  klin.  Med.  Bd.  42,  1888.  — 
Schmorl  (Cenfcraibl.  f.  allgem.  Pathologie  Bd.  2)  beobachtete  in  einem  Fall  von 
Eclampsie  embolifiche  Verschleppung   von  l'liieentargewebe   in  Lungen,   Hirn  etc. 
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Aeltere  Entaündungütheorien.    Terminologie. 

Der  Bügrifl*  der  EntÄÜiidung  ist  für  die  Pathologie  von  weit- 
j^reifendster  Bedeutung ;  man  kann  kaum  eine  Schilderung  eines  patho- 
lagisclien  Zustandes  lesen,  ohne  den  Worten  ^Entzüoduiig'',  flentzUnd- 
Üch'  und  ähnlichen  mit  diesem  Begriff  zusammenhangenden  zu  begegnen, 
und  andererseits  sind  wir  noch  bis  hente  ausser  Stande,  eine  kurze, 
auf  alle  Fälle  exclusiv  und  inclusiv  passende  Definition  dieses  Begriffes 
zu  finden.  Wohl  Msst  sich  die  exquisite  Entzündung  durch  eine  Be- 
schreibung characterisiren,  aber  alle  einzelnen  anatomischen  und  physio- 
logischen Zeichen  der  Entzündung  können  so  vollkommen  abbIa.sson, 
dass  weder  der  Kliniker,  noch  der  pathologische  Anatom  sagen  kann, 
ob  man  einen  entzündlichen  oder  einen  nicht-entzündlichen  Zustand  vor 
flieh  hat.  Seit  Beginn  unserer  Zeitrechnung  und  am  deutlichsten  zuerst 
in  Galen' Sy  dem  2.  Jahrhundert  nach  diristo  angchörigen  Schriften 
finden  wir  die  Entzündung  characterisLrt  durch  vier  Cardinal-Eigen- 
schatten:  calor,  rubor,  turnor,  dolor,  d.  h,  ein  Theil  ist  als  entzündet 
zu  betrachten ,  wenn  seine  Temperatur  erhöht  ist,  und  er  gleichzeitig 
lebhafter  geröthet,  geschwellt  und  schmerzhaft  ist,  oder  was  letztere 
Eigenschaft  betrÜft,  sagen  wir  besser:  wenn  seine  Sensibilität  erhöht 
ist.  Wir  können  zu  diesen  Symptomen  noch  das  der  Functionsver- 
minderung  (Junctio  laesa')  hinzufügen,  und  werden  diese  fünf  Sym- 
ptome in  allen  Falten  heftiger,  schnell  eingetretener  oder  ^acuter" 
Entzündung  mehr  weniger  deutlich  vorfinden :  dagegen,  wenn  der  Pro- 
168  langsam  und  sclileichend  oder  ^chronisch**)  verläuft,  dann  sind 


•)  Die  allgemein  gebräuchlichen  Bezeichnungen  , a  c  u  t^  und  ,c h  r  o n  i  h  c  h ", 
gleichzeitig  die   verschiedene  Dauer   und   die   vernphiedene  IleHigkeifc   di»r 
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diese  Symptome  sehr  gering,  fehlen  zum  Theil  ganz,  und  es  lässt  sich 
die  Grenze  gegenüber  einfachen,  nicht  entzündlichen  Krankheitsprocessen, 
d.  h.  solchen,  die  auch  in  ihrer  ausgesprochensten  Form  nicht  die 
Summe  jener  Erscheinungen  zeigen,  dann  nicht  mehr  scharf  ziehen. 

Was  nun  die  anatomischen  Veränderungen,  die  jenen  Erschei- 
nungen zu  Grunde  liegen,  also  das  Wesen  des  Entzündungsprocesses 
betrüBfl,  so  hatte  schon  Galen  dasselbe  sehr  richtig  in  vermehrtem 
Blutzuflusse  zu  dem  betreffenden  Theile  gesucht  und  angenommen, 
dass  die  Gefässe  diesem  nicht  mehr  hinlänglichen  Widerstand  leisten 
können  und  in  Folge  dessen  eine  Exsudation  aus  den  Gefässen  in  das 
umgebende  Gewebe  statthat.  Als  man  nun  seit  dem  dritten  Decennium 
dieses  Jahrhunderts  die  exactere  Prüfung  an  der  Hand  gleichzeitiger 
mikroskopischer  und  experimenteller  Forschung  vornahm,  da  fesselte 
diese,  die  eigentliche  Entzündung  einleitende,  Hyperämie  ganz  besonders 
die  Aufmerksamkeit,  und  man  suchte  nun  namentlich  zu  ergründen,  in 
welcher  Weise  sie  zu  Stande  kommt,  ob  nämlich  die  einwirkende,  die 
Entzündung  veranlassende,  Schädlichkeit  zunächst  direct  einen  Krampf 
der  kleineren  Gefässe  setzt,  dem  die  Erschlaffung  derselben  nachfolgt, 
oder  ob  die  Schädlichkeit  zunächst  die  sensiblen  Nervenfasern  reizt 
und  in  Folge  dessen  eine  antagonistische  oder,  wie  wir  heute  sagen, 
reflectorische  Lähmung  der  vasomotorischen  Nervenfasern  setzt,  die 
Gefässe  also  als  erste  Veränderung  sogleich  die  —  durch  die  Nerven 
vermittelte  —  Dilatation  erfahren.  Daneben  aber  machte  sich  auch 
eine  andere  Anschauung  geltend,  nach  welcher  die  betreffende  Schäd- 
lichkeit zuerst  einen  Reiz  auf  die  Gewebe,  auf  das  Parenchym  aus- 
üben sollte,  die  Gewebe  nun  in  Folge  dieser  Beeinflussung  durch  den 
, Entzündungsreiz"  die  Eigenschaft  bekommen,  die  circulirenden 
Säfte  heranzuziehen,  zu  „attrahiren",  und  so  eine  vermehrte  Fluzion 
oder  Congestion  des  Blutes  in  den  betreffenden  Theil  stattfindet.  Diese 
„Attractionslehre'"  hat  nun  Virchow  mit  grosser  Geschicklichkeit  und 
Sicherheit  in  seiner  Cellularpathologie  mit  der  Cellulartheorie,  d.  h.  mit 
der  Lehre,  dass  das  lebende  active  Element  der  Gewebe  die  Zelle  ist 
und  dass  Zellen  nur  aus  ihresgleichen  wieder  neu  entstehen,  nie  durch 
generatio  spontanea,  vereinigt.  Indem  er  von  der  Thatsache  ausging, 
dass  auch  in  gefässlosen  Organen,  wie  Cornea,  Knorpel,  Veränderungen 
der  Gewebe  auftreten,  die  denen  entzündeter  gefässhaltiger  Organe  in 
histologischer  Beziehung  ganz  gleich  sind,  auch  unter  denselben  Ver- 
hältnissen auftreten  —  indem   er  ferner  die  Veränderungen  der  Zellen 


Entwickelung  einer  Krankheit  bezeichnen  sollen,  sind  natürlich  nur  relativ,  und 
die  Mittelformcn  bezeichnet  man  als  s  üb  acut;  will  man  die  Grenzen  zyrischen 
diesen  drei  Ausdrücken  mit  Zahlen  ungefähr  kennzeichnen,  so  kann  man  allenfalls 
mit  den  medicinischen  Scholastikern  sagen^  eine  Krankheit,  die  nicht  über  21  Tage 
dauert,  bezeichnet  man  als  acut,  bei  einer  Dauer  bis  40  Tage  nennt  man  sie  sub- 
acut,  bei  längerer  chronisch;  jedoch  würde  es  falsch  sein,  wenn  man  alle  die 
, chronischen"  Entzündungsformen  als  einheitliche,  über  sehr  lange  ausgedehnte 
Zeiträume  ausgedehnte  Processe  ansehen  wollte;  die  Mehrzahl  derselben  ist  in 
Wahrheit  eine  Reihe  aufeinander  folgender  acuter  Entzündungen,  welche  so  schnell 
recidiviren,  dass  sie  scheinbar  einen  fortlaufenden  Process  bilden;  dass  die  Sym- 
ptome der  acuten  Entzündung  bei  den  chronischen  so  wenig  ausgeprägt  sind,  liegt 
wohl  hauptsächlich  an  der  geringen  räumlichen  Ausdehnung  des  einzelnen  acuten 
Entzündungsherdes.  (Vergl.  Cohnheim^  Vorlesungen  über  allgem.  Pathologie, 
II.  Aufl.,  1882,  Bd.  I.  p.  352  ff.) 
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in  entzündeten  Geweben  prüfte  und  sah,  dass  die  Zellen  in  ihnen  theils 
sich  vermehrt,  theils  sich  vergrössert  hatten,  kam  er  zu  der  Theorie: 
dass  bei  der  Entzündung  die  Zellen  durch  einen  auf  sie  ein- 
wirkenden Reiz  in  einen  Zustand  gesteigerter  Thätigkeit  versetzt  werden, 
vermöge  dessen  sie  mehr  ErnUhnmgsmaterial  in  sich  aufnehmen; 

dass  die  Zellen  dieses  überschüssige  Material  entweder  zui*  eigenen 
VergrösRerung  oder  zur  Bildung  neuer  Individuen  verwerthen  (ersteres 
namentlich  bei  der  ,. parenchymatösen",  letzt-eres  bei  der  ^interstitiellen** 
Entzündung,  siehe  die  folgenden  Paragraphen); 

dass  die  Gefässer Weiterung  eine  seeundäre  Erscheinung  bei  der 
Entzündung  ist,  bewirkt  durch  jene  von  den  Zellen  ausgehende  ver- 
mehrte Ansaugung,  Ättraction  der  Säfte. 

Nach  dieser  Attractionstheorie  Virchoufs,  die,  trotz  vielfacher  An- 
fechtungen ihrer  Grundlagen,  wegen  der  positiven  Schärfe,  mit  der  sie 
vorgetragen  wurde,  und  der  reicben  Stuthen  im  Gebiete  der  Pathologie, 
über  die  Vtrchoiv  verfügte,  doch  aasserordentlich  schnell  die  Herrschaft 
errang  und  ihren  Einfluss  auf  die  pathologisch-aoat^mischen  und  klini- 
schen Anschauungen  geltend  machte,  hörte  die  Entzündung  auf,  ein 
eigenthümlicher  Vorgang  zu  sein ;  sie  beruhte  nur  noch  auf  Steigerung 
der  normalen  Vorgänge  in  der  Zelle  und  rausste  in  vielen  Beziehungen 
mit  jenen  Vorgängen,  vermittelst  derer  im  Embryo  die  Gewebe  sich 
bilden,  identisch  sein.  Die  Flüssigkeit  des  Exsudats  mochte  nach 
Virchow^s  Anschauung  wohl  aus  den  Gefässen  ausgetreten  sein,  nicht 
aber  die  darin  enthaltenen  Zellen,  sondern  diese  entstanden  durch 
Wucherung  der  Gewebszellen.  Der  ,Reiz"  allein,  der  die  vermehrte 
Zellenthätigkeit  anregte,  blieb  characteristisch  fdr  die  Entzündung,  und 
,Keizungszu8tand''  oder  Irritation  wurde  geradezu  die  Bezeichnung 
tiir  das,  was  man  früher  Entzündung  nannte.  BVeilich  existirte  nach 
Virchmrs  Auseinandersetzung  noch  ein  (nur)  , quantitativer  Unter- 
schied** zwischen  Irritation  und  Entzündung;  ^gegenüber  der  Irritation 
trägt  die  Entzündung  mehr  den  Character  der  Eniährungsstömng  an 
sich";  -SO  lange  auf  ein  Ta-ritament  nur  functionelle  Störungen  zu  be- 
obachten sind,  so  lange  spricht  man  von  Irritation;  werden  neben  den 
functionellen  nutritive  bemerkbar,  so  nennt  man  es  Entzündung/ 

Dabei  zeigte  es  sich  nun  sehr  bald,  dass  das  Gebiet  des  zur  Er- 
nährungsstörung führenden  ReizungszustaiKies  ein  ganz  anderes  und  ein 
weiteres  ist,   als  das  des  ursprllngHchen  klinischen  Begriffes  de^r  Eut- 
zQüdung,  ja  geradezu  em  unbegrenztes ;  für  jede  Thätigkeit  der  Zellen, 
mag  sie  nun   eine  nutritive  und  formative   oder  nur  eine   functionelle 
sein,  ist  ja  eine  Anregung  nöthig,  und  was  man  „Reiz"  nennt,  ist  eben 
mchts  anderes   als   die  Ursache,    die   die   vitalen  Vorgänge  anregt;  — 
kurz  und   gut,   man   musste    eigentlich  auf  Grund   dieser  Theorie  den 
Begriff  der  Entzündung  entweder  auf  alle  pathologischen  vitalen  Vor- 
g»iige  ausdehnen   oder   ihn  vollständig   fallen   lassen;    weder   das   eine 
noch  das   andere   stimmte   zu  der  Existenz  jenes  w^ohl  characterisirten 
t ibischen  S3mptoniencomplexes. 

Seitdem  Virchow  seine  Cellularj^athologie,  in  der  die  Attractions- 
tkeorie  geradezu  die  Hauptrolle  spielt,  eingeführt  hat,  ist  unsere  Prüfung 
der  piithologischen  Vorgänge  in  einer  Beziehung  eine  viel  exactere  ge- 
worden; es  wurde  nicht  bloss  das  Gewordene,  sondern  auch  das  Werden 
mikroskopisch   geprüft,    die   lebenden   Theile  wurden    direct   unter   an- 
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gemessenen  Catitelen  beobachtet.  Zuerst  kamen  die  Beobachtungen  über 
Wanderungs-  und  Bewegungsfahigkeit  der  Zellen,  Damit  gewann  die 
Cellularpathologic  nur  neue  Stütze.  Virchow  selbst,  der  seine  ganze 
Lehre  auf  die  Lebenseigenscbaften  der  thierischen  Zelle  basirte,  hatte 
nichts  von  denselben  gesehen,  sondern  sie  nur  präsuniirt;  er  kannte 
die  Zelle  doch  nur  als  ein  fest  geformtes^  anscheinend  in  eine  HüUe^ 
die  Zellenmembran,  eingeschlossenes  Gebilde.  Nachdem  wir  nun  ge- 
lernt hatten,  die  Zelle  als  Acteur  unter  dem  Mikroskope  auftreten  zu 
lassen,  und  gesehen  hatten,  wie  sie  in  mannichf altigen,  bizarren  Formen 
ihre  Gestalt  veränd*?rt,  Ai*me  und  Füsse  ausstreckt,  nicht  bloss  Kohle 
und  Carmin,  sondera  auch  ihre  eigenen  Geschwister  auffrisst,  nicht  bloss 
vom  Blutstrom  getragen,  von  Hindernissen  aufgehalten  wird,  sondern 
rüstig  selbst  entgegen  dem  Drucke  und  der  Schwere  wandert,  Barrieren 
und  Mauern  in  den  Geweben  nicht  findet,  -—  da  erst  war  die  H}^othese 
vom  Leben  der  Zelle  eine  greifbare  Thatsache  geworden. 

Aber  es  gab  dabei  einen  Punkt,  eben  die  Wanderungsfähigkeit 
der  Zellen,  der  die  Deutung  aller  der  Bilder,  auf  denen  Virehmr  fusste, 
in  Frage  stellte,  Virchow  hatte  nur  die  Wachsthumsveränderungen  der 
Zellen  geahnt  und  supponirt,  nicht  die  Oi'tsveränderung.  Und  dazu 
kam  nun  ein  zweiter  Irrthum  in  den  l^rc/iö  er 'sehen  Anschauungen: 
,ln  dem  Maasse,  als  meine  L^ntersuchungen  über  die  Gewebe  der 
Bindesubstanz,  namentlich  dtis  sogenannte  Zellgewebe,  die  traditionelle 
Ansicht  von  den  ,Zellen\  Räumen,  Interstitien  dieses  Gewebes  zurück- 
drängen und  darin  ein  ohne  Lücken  und  Zmschenräume  bestehendes, 
nui'  aus  einer  verschieden  angeordneten  Grundsubstanz  mit  eingelager- 
ten Zellen  oder  Zellkörpern  zusammengesetztes  Gebilde  erkennen  lassen,* 
sagte  Virehon\  niuss  auch  die  exsudative  Auffassung  der  entzündlichen 
Veränderungen  weichen.  Aber  in  demselben  Maasse,  wie  sich  nun  die 
Richtigkeit  der  von  Virchow  mit  despotischem  Eifer  zurückgewiesenen, 
vor  ihm  herrschenden  Anschauung  vom  Bau  des  Bindegewebes  be- 
wahrheitete ,  musste  auch  seine  Entzündungstheorie  an  Halt  verlieren. 
Das  Bindegewebe  ist  porös,  seine  Fasern  bilden  ein  com|dicirtes  Flecht- 
werk,  in  dem  Flüssigkeit  sich  leicht  in  allen  Riebtungen  bewegt;  und 
in  den  Maschen  dieses  Flechtwerkes  stossen  aufeinander  opak  granu- 
lirte  Körperchen  von  höchstens  Vi^^'  Mm.  (10  \i\  Durchmesser;  diese 
(wörtliche)  Darstellung,  die  Kübs  im  Jahre  1840  gab,  ist  nach  unseren 
heutigen  Kenntnissen  die  richtige;  und  wenn  wir  nun  also  wissen,  dass 
das  Bindegewebe  ein  reichliches  Luckensystem  enthält  (weshalb  eben 
schon  liichat  es  als  ttssu  cellulaire ,  ,  Bindegewebe"  im  Sinne  von 
Maschengewehe,  bezeichnete),  und  dass  die  Zellen  in  demselben  wandern 
können,  so  müssen  wü'  auch,  wenn  bei  der  Entzündung  sich  irgendwo 
in  den  Lücken  des  Bindegewebes  Haufen  dieser  Zellen  zeigen,  mit  der 
Möglichkeit  rechnen,  dass  diese  Zellen  von  anderswo  herstammen, 
Virchijw  kannte  jene  beiden  Thatsachen  nicht ,  hielt  daher  die  Zellen- 
haufen für  an  Ort  und  Stelle  entstanden;  er  erkannte  die  Lücken  im 
Bindegewebe  nicht,  sondern  deutete  gerade  sie  als  die  , Bindegewebs- 
zellen",  folglich  sah  er  in  jenen  Zellenhaufen  einen  Beweis,  dass  hier 
die  Bindegewebszellen  gewuchert  sind.  Und  gerade  diese  Beobachtungen 
am  Bindegewebe  bildeten  die  wesentlichste  Grundlage  für  Virrhow'a 
Attractionstheorie.  War  diese  nun  einerseits  erschüttert,  so  erneuerte 
SLndererseits  Cobnheivi  {l>^(u)  die  direct^ Beobachtung  des  Entzündungs- 
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Torganges  unt^r  dem  Mikroskop,  und  es  gelang  ihm,  für  gewisse  Formen 
der  Entziindiiüg,  die  man  eben  experimentell  in  kurzer  Zeit  ablaufen 
laasen  kann,  nachzuweisen,  dass  allerdings,  wie  Galen  lehrte,  die 
Hyperämie  und  das  aus  den  Gefägsen  stammende  Exsudat 
die  wesentliche  anatomische  Grundlage  des  Entzündungs- 
processes  darstellen.  Cohnlifim  und  seine  Schüler  gingen  aber  zu 
weit,  wenn  sie  nun  in  der  Hyperämie  und  Extravasation  Itlr  alle  Entzün- 
dungen das  Maassgebende  sehen  wollten  und  dem  Gewebe  ausser  den 
rGefilssen  nur  eine  passive  Rolle  zuschrieben.  Die  Beobachhmgen  und 
Lrfahrungen  der  neueren  Zeit  drangen  gebieterisch  dazu^  sowohl  die 
Dh  den  Entzündungsreiz  gesetzte  Alteration  nicht  nur  in  der  6e- 
sswand  zu  suchen,  sondern  als  eine  Lllsion  aufzufassen,  welche  gleich- 
zeitig sämmtliche  Gewebselemente  (zu  welchen  ja  die  Gefiisswände  mit- 
gehören) betrifflb ,  wie  auch ,  das  Exsudat  nicht  ausschliesslich  auf  die 
extravasirten  geformten  und  nngefor raten  Bestandtheilc  zu  beziehen, 
>ndern  dem  Gewebe  selbst  eine  wichtige  Rolle  bei  Bildmig  desselben 
iizusprechen.  Wir  werden  im  Folgenden  zunächst  die  Entzündungs- 
hyperämie und  das  entzündliche  Exsudat  detaillirt  zu  besprechen  haben, 
um  dann  die  Bedingungen  ihres  Zustandekommens,  die  Lehre  von  der 
Aetiologie  und  dem  Wesen  der  Entzündungen  zu  erörtern. 

Betreffs  der  gebräuchlichen  Nomenchitur  sei  noch  bemerkt »  dass 
meistentheils  der  terminus  tecbnicus  für  die  Entzündung  eines  Ürganes 
so  gebildet  wird,  dass  man  an  den  Staoira  des  lateinischen  oder  griechi- 
schen Namens  des  Organes  die  Endung  itis  anhängt:  Gastritis  Magen- 
entzündung, Hepatitis,  Splenitis,  Meningitis,  Encephalitis,  Ostitis  Knochen- 
LCntzündung^  Keratitis  Hornhautentzündung,  Peritonitis  u.  s,  w.;  die 
f Entzündungen  einiger  Organe  haben  besondere  Bezeichnungen:  Pneu- 
monie Lungenentzündung,  Phlegmone*)  Entzündung  des  Unterbaut- 
bindegewebes ;  handelt  es  sich  um  Entzündungen,  welche  die  die 
Organe  umziehende  Serosa  betreffen ,  so  setzt  man  ein  Peri  —  vor, 
z.  B.  Perimetritis  Entzündung  der  Serosa  des  Uterus,  Perioreliitis  der 
Scheidenhaut  des  Hodens;  ist  das  anliegende  Bindegewebe  entzündet, 
em  Para  —  z.  B.  Parametritia  Entzündung  des  Bindegewebes  zur  Seite 
des  Uterus, 

Bemerkungen  zur  Geschichte  der  Entzündungatheorien:  Die  Anaicht,  dass  die 
Entzöndnng  wesentlich  auf  einem  Krämpfe  der  kleinen  Gefdase  beruht  (die  epas- 
modische Theorie),  wurde  namentlich  von  Bracke  vertreten  (Archiv  für  physioK 
Hdlkimde,  Bd*  X.  1860),  diejenige,  dass  es  sich  um  eine  antagonistische  Lähmung 
der  vasomotorischen  Nervenfasern  (paralytische  Theorie)  handelt ,  von  Henle  (Zeit- 
«chrift  f.  rat.  Medicin,  Bd.  TI,  1844).  Die  von  A,  r.  Malier  schon  auageßprochene 
Verlegung  des  Schwerpunktes  in  das  Parencbym  nahmen  besonders  ./.  Kü^yr/ (Artikel 
Entzündung  in  Wagners  Handwörterbuch  der  l^liysiologie  1842)  auf  und  Kihs  (Be 
[k  vaaculante  et  de  rinflammation^  Strasnhurg  1846).  Letzterer  erklärt  auch,  wie 
ip&ter  Virchow,  die  Gefässverändening  für  nebensächlich  und  Becundar;  der  Reiz 
trifft  nach  ihm  zuerst  das  gefUsalose  Gewebe,  erhöht  dessen  raoleculare  Attraction, 
ans  dem  benachbarten  gefiisshaltigen  Gewebe  wird  L^^mphe  attrahirt,  und  diese 
Gewebe  suchen  nun  Ersatz  aus  dem  Blute- 

Der  Begriff  des  Reizes  ist  ein  uralter,  der  Satz  nbi  stimnJus  ibi  affiuxus 
ein  Grundsatz  det*  HippocraU-s,  Die  Leb re  vom  »Reizungßzu stand*  haben 
namentlich  Duptajtren  (cf.  Marandel,  Essai  sur  lea  irritations  1807)  und  Brous^ais 
(Hißtoire  des  inflammationa  1816)  entwickelt*  auch  schon  mit  dem  Erfolge,  da^s, 
indem    Hie    die   Entzündung   für    „Reizungazustand"    erklärten,    es    eigentlich   gar 
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keinen  pathologischen  Vorgang  melir  gab,  den  man  nicht  mit  dem  Namen  Eni* 
Zündung  belegen  konnte.  So  kam  es,  dass  Andml,  ebenso  wie  Magendity  erklärte, 
das  Wort  Entzündung  wilre  ganz  und  gar  zu  verwerfen,  weÜ  ea  einer  alten  Münie 
gleiche^  die  durch  langen  Gebniuch  ihr  Gepräge  verloren  und  daher  aussdr  Cours 
kommen  müsse;  und  seine  ^Anatomie  ptithologique  1829*  kennt  keine  Entzündung, 
aber  man  kennt  sich  deshalb  auch  schwer  iu  ihr  aus.  Auch  J.  Vogel  verbannte 
den  Begriff  EntKÜndun|f  aus  seiner  pathologischen  Anatomie  {1845),  und  Thoma 
(BerL  klin.  Wochenschnfl  1886,  Nr.  6)  macht  neuerdings  wieder  den  Vorschlag, 
den  Entzündungsbegriff  ganz  fallen  zu  lassen.  Einen  libnlichen  »Standpunkt  nimmt 
zur  Zeit  auch  GrawiU  ein.  Vir  eh.  Archiv  ßd.  127  und  BerL  klin,  WoeheJiachrift 
1892»  Nn  6  (s.  a.  die  Arbeiten  seiner  Schüler  Virsing,  Schmidt.  Kruse,  Virch* 
Archiv  125 — 128).  Virvhow  zog  es  vor  wie  BrmiMiiis,  das  Gebiet  der  -itiden  auf» 
Weiteste  auszudehnen  und  nur  die  sogenannten  Geschwülate  —  gerade  die  exqui- 
sitesten Ibrmativen  Reizungszuatüode!  —  mit  der  Endung  -ome  zu  belegen,  unter 
dem  nachhaltigen  Einflüsse  der  BrouasaisVirchow sehen  Anschauungen  sind  nun 
jedenfalls  viele  krankhafte  Verst ml e rangen  als  entzündliche  bezeichnet  worden»  die 
diesen  Character  nicht  haben;  eine  Sichtung  der  Ausdrücke  wäre  daher  wünschens- 
werte und  dürfte  auch  zur  besseren  üebereinstiramung  zwischen  den  kUnischen 
Erscheinungen  und  der  anatomischen  Deutung  beitragen. 

Zum  Studium  der  riVc/io/r'schen  Entzündongalehre  empfehlen  wir  die  3.  Auf- 
lage seiner  Cellularpathologie  1862.  In  dem  ersten  Bande  seiner  Speciellen 
Pathologie  und  Tiierapie  1854  ist  die  Ättractionstheorie  mit  der  Zellentheorie 
noch  nicht  vereinigt,  wenn  auch  schon  stellenweise  die  Perspective  auf  diese 
Vereinigung  eröffnet  wird.  —  Die  Untersuchungen  über  das  Leben  der  Zellen 
diitiren  namentlich  aus  den  Jahren  1864 — 67  (Kßhne,  M.  Schnitze  etc«,  siehe  die 
Handbücher  der  Histologie):  die  Fähigkeit  des  Wanderne  durch  die  Gewebe  ist, 
und  zwar  namentlich  für  pathologische  Gebilde,  durch  r.  liecklinghausen  (Virchow'« 
Archiv,  Bd.  28.  18(j3)  erwiesen  worden;  Ebenderselbe  wies  auch  das  ausgedehnte, 
mit  den  Lymphgefilsi^en  zusammenhiingende  Lückensjsteni  im  Bindegewebe  nach 
^Die  Lymphgefasse  und  ihre  Beziehungen  zum  Bindegewebe  1862)*  lieber  den 
Bau  des  Bindegewebes  cf.  den  AI  »schnitt  Über  die  dem  Bindegewebatypus  an- 
gehörigen  Neubildungen, 

Vom  rein  ätiolagischen  Standpunkt  deönirt  Nenmann,  Ziegler  a  Beiträge, 
Bd,  V,  1889 »  die  Entzündung  als  die  Summe  aller  derjenigen  Erscheinungen, 
welche  sich  nach  primären  Gewebsläaionen  local  entwickeln  und  die  Heilung  der 
Läsionen  bezwecken.  Aehnlich  auch  Schrakamp,  üeber  Entztitidung,  Inaug.-Dissert, 
Leipzig  1892. 

Vergl.  auch  Lebert,   Die  Entstehung  der  Entzündung   und  die  Wirkung  dw^ 
Entzlindung  erregenden  Schädtichkeiten,  Leipzig  1892. 


I 


§.  9. 

Die  EntzüQdiingshjrperäiDie. 

Die  Entzünduagshjperäraie  zeigt  bei  jeder  frischen  Entzündung 
in  ausgesprochener  Weise  die  Üharactere  der  arteriellen  Hyperämie, 
Sämmtliche  Arterien  des  entzündeten  Theiles  sind  hochgradig  dilatirt, 
die  F  als  welle  setzt  sich  bis  in  die  feinsten  Verzweigungen  derselben 
fort.  Auch  die  ('apülaren  nehmen  an  der  Dilatation  tlieil,  ihre  pralle 
Füllung  mit  arteriellem  Blut  verleiht  dem  ausserlich  sichtbaren  ent- 
zündeten Organ  die  scharlachrothe  Fiirbung  (wie  wir  sie  bei  acuten 
Entzündungen  der  Haut  niid  der  sichtbaren  Schleimhante  regelmässig 
finden),  —  und  mit  der  Verbreiterung  des  zuführenden  hült  die  des 
abführenden  Stromgebietes,  des  Venenaystems,  gleichen  Sehritt. 

Die  Folge  dieser  allgemeinen  Getasserweiterung  muss,  ganz  wie 
bei  der  einfachen  arteriellen  Hyperüniie,  eine  Beschleunigung  des 
Blutstroms  sein;  —  eine  Thatsache,  von  welcher  man  sich  am  bloss- 
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legten  Mesenterium  des  Frosches,  der  Nickhaut  des  Kaninchens  und 
Snderen  wegen  ihrer  Durchsichtigkeit  der  directen  niikroskopischen 
Beobachtung  zugängigen  Theilen  leicht  überzeugen  kann  und  die  auch 
ohne  directe  Beobachtung  aus  der  hellrothen  Farbe  und  der  grösseren 
Quantität  des  Blutes,  welches  aiLS  den  angeschnittenen  Venen  entzün- 
deter Theile  ausfliesst,  erhellt  {Hunter).  —  Auf  der  Beschleunigung 
des  Blufcstromes  durch  arterielle  Congestion  beruht  auch  die  erhöhte 
Wärme  peripher  gelegener  entzündeter  Organe,  Je  rascher  das  Blut 
die  Gelasse  des  kranken  Theiles  passirt,  um  so  weniger  vnrd  es  der 
Abkiihhmg  durch  die  umgebenden  Medien  ausgesetzt  sein,  um  so  mehr 
wird  also  die  Temperatur  desselben  der  des  Gesamnitblutes  sich  nähern. 
Am  ausgesprochensten  sehen  wir  dieses  Verhalten  bei  der  durch  Lähmung 
der  Vasoconstrictoren  experimentell  erzeugten  einfachen  Congestions- 
h^^perämie,  z.  B.  am  Kaninchen-Ohr  nach  Durchschneidung  des  Sjm- 
pathicus,  wo  die  Temperatur  des  kranken  Theiles  die  des  normalen  um 
3—6"  Celsius  überschreiten  kann;  bei  Entzündungen  pflegt  die  Tempe- 
raturerhöhung gegenüber  dem  Gesunden  auch  an  peripheren  Theilen 
geringer  zu  sein,*  sie  überschreitet  selten  1"  Celsius.  Die  Entzündungs- 
warme  wird  natürlich  um  so  weniger  auftalHg  werden,  je  mehr  das  er- 
krankte Organ  unter  normalen  Verhriltoissen  in  seiner  Eigenwärme  der 
Blutwiimie  nahe  kommt;  hei  den  im  Inneren  des  Körpers  gelegenen 
Organen,  z.  B.  den  Niereu,  dem  Pericardium  etc.  kann  deshalb  von  einer 
entzündlichen  Temperatursteigerung  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse 
die  Rede  sein;  eine  durch  Entzündung  bedingte  Erwsinnung  über  die 
Temperatur  des  Gesamratblutes  (welche  von  älteren  Aerzfeen  atigenonnnen 
jWurde)  findet  nicht  statte  da  der  entzündete  Theil  seihst  keine  Wärme 
roducirt:  er  ist  stets  kühler  als  das  ihm  zufliessende  ilrterienblut 
(VergL  die  Anmerkung.) 

Obgleich  also  die  Entzündungsliyperämie  in  jnanchen  Punkten 
mit  der  einfachen  arteriellen  Hyperämie  übereinstimmt,  ist  doch  eine 
Identificirung  beider  Vorgänge  keineswegs  statthaft.  Einen  wesentlichen 
Unterschied  bildet  schon  die  Dauer  dos  Processes.  Die  einfache  arte- 
rielle Hyperämie,  insoweit  sie  durch  Reizung  der  Vasodilatatoren  her- 
vorgerufen wird,  wie  z.  B.  die  Schamröthe,  pflegt  nm*  Minuten  lang  zu 
währen  ,  und  auch  die  durch  Lähmung  der  Vasoconstrictoren  erzeugte 
ist  von  relativ  kurzer  Dauer,  Selbst  nach  der  Durchschneidung  des 
Sympathicus  finden  wir  das  Kaninchen-Ohr  nicht  dauernd  hyperämisch 
— ^  wir  können  durch  leichte  Reize  (Reiben  etc.)  die  Hyperämie  schnell 
henrornifen,  sehen  sie  aber  bei  der  Ruhe  bald  wieder  einem  Zustande 
mittlerer  Gefassfüllung  Platz  machen.  Demgegenüber  ist  die  Ent- 
sündungsröthe  ausgezeichnet  durch  ihre  Con stanz.  Die  Dila- 
tation des  Gefässsystems ,  speciell  der  Venen  und  Capillaren,  pflegt  in 
•ten  Organen  während  der  ganzen  Dauer  des  Entzündungs- 
]  s   in   unveränderter  Weise  sich  zu  erhalten,    die  IHlatation  der 

tuführenden  Arterien  mindestens  bis  zum  Höhepunkt  der  entzündlichen 
Reaction,  also  oft  Tage  lang. 

Noch  schärfer  aber  tritt  der  Unterschied  zwischen  arterieller  Con- 
gestion und  Entzündungshyperämie  zu  Tage  durch  den  Einflnss  auf 
Qualität  und  Quantität  der  aus  den  Gefässen  in  die  Gewebe 
Übertretenden  Stoffe  und  die  damit  zusammenhängenden  Störungen 
in    der  Ernährung    des  Ge wehes.     Die    ai-terielle    Hyperämie    an    sich 
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vermag  keine  Steigerung  der  Transsudation  herbeizuführen,  und  ebenso- 
wenig sehen  wir  bei  ihr  Aenderungen  in  der  Qualität  der  austretenden 
Lymphe;  auch  Ernährungsstörungen,  wie  z.B.  Abschilfern  des  Epithels  etc., 
pflegen  bei  einfach  arteriell  hyperämischen  Organen  zu  fehlen.  So- 
wohl derartige  Ernährungsstörungen,  wie  namentlich  die  „Exsudation", 
der  Austritt  einer  der  gewöhnlichen  Lymphe  nicht  gleichartigen  Flüssig- 
keit aus  den  Gefässen,  sind  nun  aber  constante  Begleiterscheinungen 
einer  jeden  entzündlichen  Hyperämie,  und  die  Begelmässigkeit  ihres 
Auftretens  giebt  schon  allein  den  evidenten  Beweis,  dass  bei  der  Ent- 
zündung noch  etwas  Besonderes  ausser  der  einfachen  Dilatation  in  den 
Gefässen  vorgeht.  —  Dafür  spricht  nun  aber  femer  auch  eine  höchst 
auffällige  Thatsache,  welche  wir  durch  directe  mikroskopische  Beob- 
achtung durchsichtiger  Theile  —  am  leichtesten  bei  niederen  Thieren, 
aber  auch  beim  Säugethier  (Thotna,  Virch.  Arch.  74.  p.  360)  —  con- 
statiren  können,  nämlich  die  Verlangsamung  des  Blutstroms. 
Obgleich  die  Dilatation  in  unveränderter  Weise  andauert,  obgleich  die 
Beschaffenheit  des  circulirenden  Blutes  und  die  Triebkraft  des  Herzens 
keinerlei  Veränderung  durch  den  entzündungserregenden  Eingriff  er- 
litten haben,  sehen  wir,  dass  die  Stromgeschwindigkeit  sich  allmäig 
verringert  und  nach  einiger  Zeit  bedeutend  unter  die  Norm  gesunken 
erscheint;  namentlich  in  den  CapiUaren  tritt  gelegentlich  fast  völlige 
Stockung  ein,  —  anstatt  des  continuirlichen  Stromes  sehen  wir  hier 
unregelmässige  Pulsationen,  welche  das  Blut  stossweise  fortschieben, 
von  längeren  Ruhepausen  unterbrochen ;  dabei  wechselt  nicht  selten  die 
Strömung,  oder  es  kommf  wohl  eine  Zeit  lang  gar  nicht  zur  regel- 
rechten Portbewegung,  die  Blutsäule  wird  nur  hin-  imd  zurückgeschoben 
(,va  et  vient**).  Auch  in  den  kleineren  Venen  macht  sich  die  Ver- 
langsamung des  Blutstroms  mit  ihren  Polgen  bemerkbar.  Der  Cha- 
racter  der  Strömung  ist  zwar  der  gleiche  geblieben;  die  Sonderung  in 
eine  schnellströmende  centrale  Plüssigkeitssäule  in  der  Achse  des  Ge- 
fässes,  welche  die  Blutkörperchen  enthält  (den  sogenannten  „Achsen- 
strom*^),  und  in  eine  der  Gefässwandung  benachbarte,  langsamer 
strömende,  körperchenarme  Plasmaschicht,  wie  sie  dem  normalen  Blut- 
strom zukommt,  ist  auch  hier  in  vollster  Schärfe  erhalten.  Aber  inso- 
fern ist  ein  Unterschied  gegenüber  dem  normalen  Blutstrom  erkennbar, 
als  hier  der  Achsenstrom  fast  nur  die  rothen  Blutkörperchen  mit  sich 
führt,  während  die  Hauptmenge  der  weissen  in  dem  Randstrom  an  der 
Wandung  der  Gefdsse  sich  ansammelt  (vergl.  p.  47);  —  jedoch  beruht 
diese  „Randstellung"  der  weissen  Blutkörperchen  nicht  auf  einer  activen 
Wanderung  dieser  Zellen  oder  auf  einer  abnormen  Attraction  seit^ps 
der  Gefässwand,  sondern  ist  der  nothwendige  physikalische  Effect  der 
Stromverlangsamung,  welcher  sich,  wie  Schklarewsky  (Pflüger's  Archiv 
Bd.  I)  gezeigt  hat,  in  analoger  Weise  bei  jeder  in  Röhren  strömenden 
Plüssigkeit,  welche  körperliche  Bestandtheile  von  verschiedenem  speci- 
fischen  Gewicht  suspendirt  enthält,  beobachten  lässt.  Während  bei 
schnellem  Strömen  alle  suspendirten  Körperchen  (vorausgesetzt,  dass  sie 
alle  specifisch  schwerer  sind,  als  die  strömende  Plüssigkeit)  in  dem 
Achsenstrome  fortgerissen  werden,  treten  bei  einer  gewissen  Verlang- 
samung der  Strömung  die  specifisch  leichteren  in  die  Randzonen  und 
nur  die  schwereren  bleiben  im  Achsenstrom;  erst  bei  noch  bedeuten- 
derer Verlangsamung  wird   der  achsiale  Character  der  Strömung  ver- 
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wischt,    die  Körperchen  erscheinen  über   den  Gesammtquerschnitt   des 
Gefasses  gleichmässig  vertheilt. 

Diese  Verlangsamung  des  Blutstroms  ohne  Sperrung  des  Abflusses, 
ja  bei  gleichbleibender  Erweitenmg  sämmtlicher  Gefässbahnen  wird  nur 
dadurch  erklärt  werden  können,  dass  in  den  Gefässwandungen 
selbst  Veränderungen  vorgehen,  in  Folge  deren  diese  dem  Blut- 
strom (durch  Reibimg)  so  bedeutende  Hindemisse  bieten,  dass  dadurch 
der  strombeschleimigende  Einfluss  der  Erweiterung  aufgehoben  wird. 
Ob  das  Veränderungen  von  anatomisch  nachweisbarer  Art  sind,  mag 
vorläufig  dahingestellt  bleiben;  bis  jetzt  hat  die  mikroskopische  Unter- 
suchung ausser  der  p.  32  erwähnten,  auch  bei  der  Stauung  vor- 
kommenden Verbreiterung   der    Kittleisten    zwischen    den    Endothelien 

Fig.  20. 


Emigration  der  farblosen  Blntkörperchan  im  Mesenterium  des  Frosches,  6  Standen  nach 
der  Bkwslegnng.  Die  schraffirten  ZeUen  sind  die  rothen  Blutkörperchen,  die  punktirten  die  weissen. 

Vergrössemng  250. 


bestimmte  Läsionen  nicht  erkennen  lassen,  imd  es  ist  deshalb  von 
manchen  Autoren,  namentlich  Cohnheim,  die  Ansicht  vertreten  worden, 
dass  es  sich  im  Wesentlichen  um  moleculare  Structurveränderungen 
handle.  —  Dass  jedenfalls  die  Gefässwand  in  der  Entzündung  physi- 
kalisch oder  functionell  alterirt  sein  muss,  auch  wo  sie  histo- 
logisch normal  erscheint,  dafdr  liefert  den  unzweideutigen  Beweis  die 
abnorme  Durchlässigkeit,  welche  zur  Entstehung  des  entzündlichen 
Exsudates  führt.  Schon  der  Austritt  grösserer  Mengen  von  Flüssigkeit 
deutet  auf  eine  vermehrte  Durchlässigkeit  resp.  veränderte  secretorische 
Function  (vergl.  p.  39)  der  Gefässe;  unter  normalen  Verhältnissen 
sinkt  die  Menge  des  Transsudates  mit  dem  Druck  innerhalb  des  Ge- 
fiLsssystems,  hier  steigt  sie,  obwohl  der  Druck  in  den  Gefässen  des  ent- 
zündeten Theiles  erniedrigt  ist.  —  Noch  prägnanter  aber  tritt  die 
krankhafte  Veränderung  der  Filtration  zu  Tage,  wenn  wir  die  Zusam- 
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mensetzung  der  austretenden  Flüssigkeit  ins  Auge  fassen.  Das  normale 
Gefäss  lässt  zwar  mit  dem  Wasser  auch  die  Salze  des  Blutserums 
meist  in  proportionaler  Menge  austreten,  hält  dagegen  das  Eiweiss 
grösstentheils  zurück,  so  dass  im  Stauungstranssudat  und  in  der  ge- 
wöhnlichen Lymphe  der  procentische  Eiweissgehalt  die  Hälfte  des  in 
dem  Blutstrom  vorhandenen  selten  überschreitet;  —  bei  der  Entzün- 
dung dagegen  wird  eine  Flüssigkeit  durch  die  Gefässwand  filtrirt,  welche 
in  ihrem  Eiweissgehalt  dem  Blutserum  sehr  nahe  kommt;  ein  Gehalt 
von  6 — 7®/o  ist  nichts  Ungewöhnliches.  Und  nicht  nur  das  Eiweiss, 
auch  die  festen  Bestandtheile  des  Blutes  werden  durch  die  abnorm 
durchlässige  Gefässwand  hindurchgepresst.  Vor  allen  Dingen  sind 
es  die  weissen  Blutkörperchen,  welche  in  grosser  Menge 
dem  Exsudat  sich  beimischen.  Das  Ueberwiegen  derselben  gegen- 
über den  rothen  im  Entzündungsexsudat  wurde  früher  allgemein  dahin 
gedeutet,  dass  die  „Auswanderung**  aus  dem  Gefässe  ausschliesslich 
der  Effect  der  activen  Beweglichkeit  der  Zellen  sei,  —  jedoch  haben 
sich  in  neuerer  Zeit  manche  Bedenken  gegen  eine  solche  Auffassung 
geltend  gemacht  (vergl.  p.  33),  und  wir  sind  um  so  weniger  ge- 
zwungen, an  derselben  für  alle  Fälle  festzuhalten,  als  ja  die  aus  rein 
physikalischen  Gründen  erfolgende  Randstellung  der  weissen  Blut- 
körperchen es  zur  Genüge  erklärt,  warum  gerade  sie  und  nicht  die  im 
Achsenstrom  bleibenden  rothen  Blutscheiben  sich  dem  durch  die  Gefäss- 
wand durchsickernden  Exsudat  beimischen;  immerhin  ist  aber  für 
manche  Entzündungen,  namentlich  die  durch  fermentative  Beize  (Mikro- 
organismen) hervorgerufenen,  die  active  Beweglichkeit  der  Leukocyten 
wie  für  ihre  Weiterbewegung  in  dem  entzündeten  Gewebe ,  so  auch 
für  ihren  Austritt  durch  die  Gefässwand  von  Bedeutung.  —  Wenn 
diese  Randstellung  verschwindet,  wenn  die  entzündhche  Stromverlang- 
samung  bis  zu  völliger  Stase  sich  steigert  und  damit  eine  gleich- 
massige  Vertheilung  der  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  in  der  fast 
ruhenden  Flüssigkeit  eintritt,  sehen  wir  jedesmal  auch  in  dem  Exsudat 
ausser  den  weissen  rothe  Zellen  in  entsprechender  Anzahl  auftreten. 

Unter  den  älteren  Beobachtungen  über  das  Verhalten  der  Circulation  und 
der  Wärme  in  entzündeten  Organen  sind  die  exactesten  und  noch  heute  werth- 
vollen  die  von  J,  Hunter,  dessen  «Abhandlung  über  Blut,  Entzündung  und  Schuss- 
wunden* (1793)  in  deutscher  Uebersetzung  von  Braniss  1850  neu  herausgegeben 
worden  ist.  Huntei*  hat  schon  die  Thataache  erkannt  und  ausgesprochen,  dass 
die  Temperatur  des  entzündeten  Körpertheiles  niemals  über  die  Temperatur  des 
circulirenden  Blutes  steigt,  dass  wir  also  keinen  Grund  haben,  dem  entzündeten 
Organ  die  Fähigkeit  selbstständiger  Wärmeproduction  zuzuschreiben.  —  GK^n 
diese  Auffassung  und  für  die  Annahme  einer  selbstatändigen  Wärmeproduction 
im  entzündeten  Gewebe  erklärten  sich  auf  Grund  thermoelectrischer  Messungen 
J,  Simon  (Holme's  System  of  surgery.  Art.  Inflammation  I.  42)  und  0.  Weber 
(Pitha-Billroth*s  Handbuch  der  allgem.  Chirurgie  I.  Abth.  1),  jedoch  wurde  von 
JI.  Jacobson  (Virchow's  Archiv  51),  Jacobson  und  Bernhard  (Centralbl.  f.  d.  med. 
Wissenschaften  1869)  und  Lnndien  (Ueber  örtliche  Wärmeentwickelung  in  den 
Entzündungen.  Dissert.  Königsberg  1869J  durch  exactere  (Jntersuchungsmethoden 
nachgewiesen,  dass  die  »V*/;*on 'sehen  und  TrW;rr'schen  Resultate  auf  Beobachtungs- 
fehlem beruhen,  dass  thatsächlich  die  Blutwärme  immer  höher  ist  als  die  eines 
entzündeten  Theiles. 

Auf  den  wesentlichen  Unterschied,  welcher  zwischen  entzündlicher  Ver- 
langsamung des  Blutstromes  und  wirklichem  Stillstand  desselben,  ^Stase",  besteht, 
macht  betonders  r.  BeckÜnghausen  (Handbuch  d.  allg.  Pathologie  des  Kreislaufs  und 
der  Ernährung,  Cap.  3)  aufmerksam,  r.  BeckUnghausen  definirt  die  Stase  als  den- 
jenigen Process,   bei  welchem  in  den  Capillaren  und  den  nächstangrenzenden 
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Venen-  und  Arterienästchen  die  Blutbewegung  aufhört  und  die  einzelnen  rothen 
Blutkörperchen  sich  so  dicht  aneinander  lagern,  dass  ihre  Contouren  verschwinden 
und  scheinbar  homogene  Gylinder  im  Qefksslumen  entstehen.  Diese  «Congluti- 
Bation*  der  Blutkörperchen  ist  aber  nur  eine  scheinbare»  wenn  die  Stase  sich 
lOst,  so  trennen  sich  die  einzelnen  Körperchen  wieder  voneinander.  Die  Stase 
tritt  nicht  nur  nach  völliger  Sperrung  des  venösen  Abflusses  ein  (vergl.  p.  31), 
sondern  auch  unter  dem  Einfluss  verschiedener  chemischer  Stoffe  (Aetzmittel, 
Salzlösungen,  verdünnte  Säuren),  sowie  bei  der  localen  Einwirkung  von  Hitze, 
K&lte,  electrischen  Strömen.  Nur  in  wenigen  FäUen  kann  die  St&ae  nach  der 
Beaeidgung  der  veranlassenden  Schädlichkeit  gelöst  werden  und  die  Circulation 
rar  Norm  zurückkehren.  In  der  Regel  folgt  auf  dieselbe  Nekrose  des  Gewebes, 
meist  mit  starker  Transsudation  von  Flüssigkeit  aus  den  benachbarten,  noch 
darcfa^kngigen  CapiUarbezirken,  und  es  kann  dann  der  Process  der  Entzündung 
fthnlich  ersdieinen.  Seeklinghattsen  hält  fQr  das  wesentliche  Moment  bei  der  Stase 
nicht  eine  Veränderung  der  Qefösswände,  sondern  eine  chemische  Veränderung 
des  in  den  Gefässen  befindlichen  Blutes,  namentlich  Verminderung  seines  Wasser- 
gehaltes. 

CoAi»Afim'9  Untersuchungen  über  Alteration  der  Gefässwand  bei  der 
Entzündung  sind  mitgetheilt  in  seinen:  Neuen  Untersuchungen  über  die  Entzün- 
dung, Berlin  1873,  und  Untersuchungen  über  die  embolischen  Processe,  Berlin  1872, 
p.  48.  Küss  (De  la  vascularit^  et  de  Finflammation  1846,  p.  41)  legte  auf  Teztur- 
veränderung  und  Elasticitätsverlust  der  Gefässwand  grossen  Werth,  betrachtete 
sie  aber  erst  als  Folge  der  Entzündung.  Winiwarter  (Sitzungsber.  d.  kais.  Acad. 
der  Wiss.,  III.  Abth.,  Juni  1873)  überzeugte  sich,  dass  die  GefUsse  des  entzündeten 
Frosehmesenteriums  schon  bei  25  Mm.  Hg -Druck  Injectionsmasse  durchtreten 
lassen,  die  des  normalen  erst  bei  70  Mm.  —  Von  neueren  Arbeiten  über  die  Gefäss- 
alteration  bei  Entzündungen  verdienen  besondere  Erwähnung  die  Aufsätze  von 
Samuei.    Virchow*s  Archiv,  Bd.  121  und  126,  1891. 

Von  wesentlichem  Einfluss  auf  die  Emigration  der  weissen  Blutkörperchen 
und  die  Anhäufung  derselben  im  entzündeten  Gewebe  ist  jedenfalls  die  seitens  der 
Biologen  als  Chemotaxis  bezeichnete,  allen  beweglichen  Zellen  zukommende 
Eigenschaft,  durch  bestimmte  chemische  Stoffe  in  der  Richtung  ihrer  Bewegung 
beeinflusst  zu  werden,  derart,  dass  sie  durch  gewisse  Substanzen  angezogen,  durch 
andere  abgestosseu  werden.  Detaillirte  Untersuchungen  über  die  bei  Entzündung 
vorkommenden  Verhältnisse  in  Bezug  auf  die  Chemotaxis  fehlen  aber  zur  Zeit  noch. 


§.  10. 
Das  entzündliche  Exsndat. 

Verschiedene  Schicksale  des  Exsudates. 

Der  Austritt  von  eiweissreicher  Flüssigkeit  und  weissen 
Blutkörperchen  bildet  neben  der  Hyperämie  das  Characteristicum 
einer  jeden  Entzündmig  und  bedingt  —  so  wie  jene  den  Rubor  —  den 
Tumor,  das  zweite  der  vier  alten  Cardinalsymptome.  Die  Bestandtheile 
des  Exsudates  gelangen  nach  dem  Verlassen  der  Gefässe  in  die  Binde- 
gewebslücken  und  verbreiten  sich  in  diesen  auf  mehr  oder  weniger 
weite  Entfernung  von  ihrem  Austrittspunkte  aus,  die  Flüssigkeit,  ein- 
fach physikalischen  Gesetzen  folgend,  theils  nach  der  Richtung  der 
Schwere,  namentlich  aber  nach  dem  Orte  geringsten  Druckes  ausweichend, 
die  weissen  Blutkörperchen  durch  active  Bewegung,  welche  aber  von 
dem  Flüssigkeitsstrom  unterstützt  und  beeinflusst  wird ;  die  Flüssigkeit 
bedingt  durch  ihre  Ansammlung  in  den  Lymphspalten  das  über  den 
Ort  der  Entzündung  und  seine  Nachbarschaft  ausgebreitete  Oedem, 
die  weissen  Blutkörperchen  finden  wir  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung als  kleinzelliges  Infiltrat  zwischen  den  sesshaften  Elementen 
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des  Gewebes.  —  Bei  schnell  vorübergehenden  Entzündungen  von  geringer 
Intensität,  z.  B.  der  auf  einen  Insectenstich  folgenden  oberflächlichen 
Dermatitis,  wo  nach  wenigen  Stunden  die  Alteration  der  Oefässwandungen 
wieder  beseitigt  ist  und  die  normale  Circulation  sich  wiederherstellt, 
pflegt  diese  Ablagerung  der  Exsudatbestandtheile  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  veränderten  Gefässe  für  die  davon  betroffenen  Gewebe  gar 
keine  weiteren  Polgen  zu  haben;  wenn  der  Zufluss  neuer  Flüssigkeit 
aufgehört  hat,  wird  die  als  Entzündungsödem  in  den  Bindegewebslücken 
angesammelte  Menge  in  kurzer  Zeit  durch  die  Lymphgefässe  abgeführt, 
und  mit  derselben  dürfte  auch  der  grösste  Theil  des  zelligen  Infiltrates 
seinen  Weg  in  die  Lymphgefässe  finden;  ein  Theil  bleibt  vielleicht  als 
„Wanderzellen**  zwischen  den  sesshaften  Elementen  des  Bindegewebes 
zurück  oder  geht  durch  Verfettung  und  körnigen  Zerfall  zu  Ghrunde. 
Jedenfalls  ist  binnen  kürzester  Frist  jede  Spur  des  entzündb'chen  Ex- 
sudates verschwunden,  ohne  bleibende  Veränderungen  zurückzulassen 
und  ohne  selbst  während  seines  Verweilens  ausserhalb  der  Gefässe  Ver- 
änderungen erlitten  zu  haben.  —  Dieser  einfachste  Verlauf  findet  sich 
aber,  wie  bemerkt,  nur  bei  kurz  dauernden  und  leichten  Entzündun- 
gen ;  —  bei  allen  schwereren  Formen  bleibt  das  Exsudat,  schon  wegen 
seiner  grösseren  Reichlichkeit,  nicht  auf  die  unmittelbare  Nähe  der 
veränderten  Gefässe  beschränkt,  es  verbreitet  sich  weiter  und  erreicht 
als  freies  Exsudat  die  Oberfläche  der  Haut,  der  Schleimhäute,  resp. 
die  Innenfläche  der  serösen  Höhlen;  in  anderen  Fällen  bleibt  es  im 
Inneren  der  Organe  liegen,  aber  nicht  mehr  als  einfaches  Infiltrat 
zwischen  den  Gewebselementen ,  sondern  an  Stelle  derselben  in  einer 
durch  ihr  Absterben  gebildeten  Lücke  und  mit  veränderten  Gewebs- 
elementen vermischt.  In  beiden  Fällen  pflegen  mit  den  Bestandtheilen 
des  Exsudates  Veränderungen  vorzugehen,  verschiedenartig  nach  dem 
Ort,  wo  die  Exsudation  stattfindet,  nach  der  die  Entzündung  erregen- 
den Ursache,  häufig  complicirt  durch  gleichzeitige  oder  vorhergegangene 
Veränderungen  der  sesshaften  Gewebe,  und  durch  diese  Processe  kann 
das  anatomische  Bild  der  Entzündungen  ein  ausserordentlich  mannich- 
faltiges  werden,  die  durch  das  veränderte  Exsudat  gelieferten  Pro- 
ducte  können  ihrer  Consistenz  und  Farbe  nach  wesentlich  voneinander 
abweichen.  Man  pflegt  nach  der  Verschiedenheit  dieser  definitiven 
Exsudate  die  Entzündungen  in  verschiedene  anatomische  Formen  ein- 
zutheilen,  —  eine  Eintheilung,  welche  wir  aus  Rücksicht  auf  didactische 
und  practische  Zwecke  beibehalten  müssen.  —  Dabei  ist  aber  festzu- 
halten, dass  diese  verschiedenen  Formen  nur  Modificationen  eines  im 
Wesen  gleichartigen  Processes  durch  secundäre  Umstände  darstellen. 
Die  Gefässalteration  und  das  die  Gefässe  verlassende  Exsudat 
ist  bei  allen  Entzündungsformen  das  Gleiche,  und  wir  können 
alle  verschiedenen  Formen  definitiver  Exsudate  aus  dem 
einheitlichen  ursprünglichen  Exsudat  ableiten. 

Verschiedenheiten  kommen  bei  diesem  nur  insofern  vor,  als  das 
relative  Mengenverhältniss  zwischen  flüssigen  imd  geformten  Bestand- 
theilen wechseln  kann,  und  zwar  innerhalb  recht  weiter  Grenzen ;  bald 
überwiegt  die  Flüssigkeit  so  beträchtlich,  dass  dem  unbewaffneten  Auge 
die  beigemengten  festen  Bestandtheile  entgehen  (seröse  Exsudate), 
bald  tritt  sie  gegen  die  letzteren  völlig  in  den  Hintergrund  (feste, 
fibrinöse  Exsudate,  Eiter).     Wir  können   zur   Zeit  über  die  Ursachen 
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dieser  quantitativen  Unterschiede  nur  so  viel  sagen,  dass  sie  zum  Theil 
von  dem  anatomischen  Bau  der  erkrankten  Organe  abhängen  —  ge- 
fassreiche  Gewebe  geben  meist  ein  an  Flüssigkeit  reicheres  Exsudat  — , 
hauptsächlich  aber  durch  die  Intensität  der  Alteration  bedingt  er- 
scheinen; je  schwerer  die  Entzündung  ist,  um  so  zellenreicher  ist  das 
durch  sie  gelieferte  Exsudat. 

Für  die  weiteren  Veränderungen,  welche  das  Exsudat  nach  seinem 
Austritt  aus  den  Gefassen  erleidet,  ist  sein  Gehalt  an  gerinnungs- 
fähiger Substanz  von  Bedeutung,  und  das  Verhältniss  zwischen  übrig- 
bleibender Flüssigkeit  imd  Fibrinogen  bestimmt  die  Form,  in  welcher 
das  letztere  auftritt,  —  ist  es  analog,  wie  im  gerinnenden  Blut,  so 
bilden  sich  auch  bei  den  Gerinnungen  des  entzündlichen  Exsudates  die 
bekannten  unregelmässigen  Fasemetze  von  weicher,  aber  ziemlich  zäher 
Beschaffenheit;  ist  die  Flüssigkeit  sehr  überwiegend,  so  bilden  die  Ge- 
rinnsel zarte  durchsichtige  Flöckchen  aus  sehr  feinen,  oft  gekörnten, 
weitmaschig  verflochtenen  Fäden,  —  und  bei  dem  umgekehrten  Ver- 
hältniss, wenn  die  Flüssigkeitsmenge  gegenüber  dem  Fibrin  sehr  gering 
ist,  bilden  sich  derbe,  gelbweisse  Massen,  aus  starren  groben  Fasern 
bestehend,  oder  die  Zellen  gerinnen,  ohne  vorher  zu  zerfallen,  in  Ge- 
stalt von  dicht  aneinander  gelagerten  Klimipen  und  Schollen,  die  erst 
nach  einiger  Zeit  zu  einer  fast  homogenen  Masse  zusammensintern. 

Diese  verschiedenen  Formen  der  Gerinnung  können  nun  aber  auch 
unabhängig  von  der  Zusammensetzung  des  primären  Exsudates  auf- 
treten, sobald  die  Fibrinbildung  durch  andere  Einflüsse  vermehrt  oder 
vermindert  wird. 

Unter  diesen  Einflüssen  hätten  wir  zuerst  zu  erwähnen  die  Ver- 
mischung des  „freien  Exsudates''  mit  den  Secreten  derjenigen 
Organe,  an  welchen  es  ausgeschieden  wird.  Diese  Vermischung 
führt  zu  einer  Vermehrung  der  Fibrinausscheidung,  falls  das  be- 
treffende Secret  reich  an  gerinnungsfähiger  Substanz  ist,  und  bei  dem 
Vorhandensein  von  freiem  Fibrinferment  selbst  gerinnt.  Das  ist  z.  B. 
der  Fall,  wenn  sich  entzündliches  Exsudat  in  eine  bis  dahin  intacte 
Gelenkhöhle  oder  eine  Sehnenscheide  ergiesst,  da  die  Synovia  reichlich 
Paraglobulin  enthält;  es  pflegt  dann,  ohne  dass  das  Exsudat  sehr 
zellenreich  zu  sein  braucht,  eine  ausgedehnte  derbe  Gerinnung  des 
ganzen  Höhleninhaltes  aufzutreten  (Tendovaginitis  crepitans). 

Häufiger  sehen  wir  durch  die  Vermischung  mit  Secreten  die  Ge- 
rinnungsfähigkeit des  Exsudates  herabgesetzt  werden.  Das  gilt  be- 
sonders von  allen  Schleimhautsecreten ,  einmal  schon  deshalb,  weil  sie 
bei  ihrem  Wasserreichthum  und  geringem  oder  fehlendem  Eiweissgehalt 
das  Exsudat  verdünnen  und  also  die  Menge  gerinnungsfähigen  Materials 
relativ  vermindern;  ausserdem  aber  besitzt  das  normale  Schleimhaut- 
secret  die  Fähigkeit,  die  Wirkung  des  Fibrinfermentes  zu  verhindern,  — 
vielleicht  durch  seinen  Gehalt  an  Mucin. 

Als  eine  eigenthümliche  Modification  des  Fibrins  durch  die  Ver- 
mischung der  gerinnenden  Flüssigkeit  mit  Urin  fasst  man  meist  die 
Gvlinderbildungen  in  den  Nieren  auf;  es  bilden  sich  hier  namentlich 
bei  acuten  Entzündungen  (aber  gelegentlich  auch  bei  einfacher  Stauung 
mit  seröser  Transsudation)  im  Lumen  der  Hamcanälchen  die  sogenann- 
ten „hyalinen  Fibrincylinder",  blasse,  vollkommen  homogene  Massen, 
welche  keine  Spur  der  sonst  dem  Fibrin  eigenthümlichen  Faserung  oder 
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Fig.  21. 


Eömung  erkennen  lassen;  in  Folge  ihrer  zäh-elastischen  Beschaffenheit 
behalten  diese  Massen,  auch  wenn  sie  durch  den  Urin  aus  den  Ham- 
canälchen  herausgespült  und  mit  demselben  entleert  worden  sind,  die 
cylindrische  Gestalt  der  Röhren,  in  welchen  sie  gebildet  wurden,  bei 
(cf.  Fig.  21).  Vergl.  auch  Abschnitt  11 ,  §.4.  Manche  Autoren  be- 
haupten aber,  namentlich  auf  Grund  der  Weigert^schen  Fibrinf&rbung, 
dass  die  Cylinder  nicht  Gerinnsel,  sondern  Producte  der  Hamcanälchen- 
epithelien  seien. 

Neben  diesen  Modificationen  des  Exsudates,  welche  auf  physio- 
logisch-anatomischen Verhältnissen  der  befallenen  Gewebe  beruhen,  sehen 
wir  andere  eintreten  durch  die  Verschiedenheit  der  entzündungserregenden 

Ursachen.  Wenn  das  schädigende  Moment 
nicht  nur  die  Gefässe,  sondern  auch  andere 
Gewebe  des  erkrankten  Theiles  trifft,  wenn 
es  z.  B.  die  Epithelien  oder  die  sesshafben 
Elemente  des  Bindegewebes  abtödtet,  so 
erfolgt  der  Untergang  derselben  häufig  in 
der  Form  der  „Coagulationsnecrose** 
(s.  Abschn.  IL  §.  8).  Die  absterbenden  Ge- 
webe werden  durch  den  sie  umspülenden 
Strom  entzündlichen  Exsudates  zur  Ge- 
rinnung gebracht  und  bilden  dann  in  oder 
auf  dem  entzündeten  Organe  derbe,  weisse 
Fibrinmassen  („diphtheroide  Entzün- 
dungen"). Bei  diesem  Process  können 
sich  die  zelligen  Bestandtheile  des  Ex- 
sudates an  der  Gerinnung  betheUigen  und 
unter  Fibrinbildung  zu  Grunde  gehen;  sie 
können  aber  auch  in  ihrer  Form  er- 
halten bleiben  und  sich  in  die  Lücken 
des  gebildeten  Gerinnsels  einlagern;  meist  sind  beide  Vorgänge  mit- 
einander combinirt. 

Eine  noch  häufigere,  durch  die  Art  der  Entzündungserreger  be- 
dingte Modification  ist  die  Umwandlung  des  Exsudates  in  Eiter 
(Pus),  das  heisst  in  eine  nicht  mehr  gerinnende  Flüssigkeit, 
deren  zellige  Bestandtheile  auch  nach  dem  Absterben  ihre 
Form  behalten,  und  deutlich  tingirbare  Kerne  besitzen.  — 
Während  man  früher  die  Eiterung  nur  als  eine  quantitative  Steigerung 
des  Entzündungsprocesses  ansah  und  glaubte,  dass  dieselbe  unter  allen 
Verhältnissen  auftreten  könne,  wenn  nur  der  entzündungserregende  Ein- 
griflF  stark  genug  sei,  wissen  wir  jetzt,  dass  dieser  Vorgang  nur  unter 
dem  Einfluss  von  specifischen  Giftwirkungen  zu  Stande  kommt;  und 
zwar  sind  es  namentlich  kleine  Organismen  verschiedener  Art  (Kokken 
und  Bacterienformen,  grössere  Pilze,  wie  Actinomyces  und  Aspergillus  — 
vielleicht  auch  thierische  Parasiten,  z.  B.  Filaria  medinensis),  durch 
welche  eiterige  Entzündungsforraen  erzeugt  werden;  —  jedoch  können 
auch  manche  chemische  Stoffe  (Terpentinöl,  Petroleum),  wenn  sie  dem 
thierischen  Gewebe  einverleibt  werden,  Eiterung  erzeugen.  Ueber  die 
chemischen  Vorgänge  bei  der  Eiterung  sind  wir  noch  nicht  genügend 
unterrichtet;  ob  die  Bildung  des  Fibrinfermentes  verhindert  oder  nur 
seine  Wirkung  paralysirt  wird,   das   ist   zur  Zeit  ebensowenig  zu  ent- 
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a  gewundene  Form,  b  mit  Epithelien 

and  Fettmolecülen  besetzt. 


Das  entzündliche  Exsudat« 


I  scheiden,    wie   die  Frage   nach    der   chemischen  Natur   des   wirksamen 
Stoffes.   —  Jedenfalls  äussert  derselbe  seine  Wirkung  nicht  nur  auf  das 
entzündliche  Exsudat»  sondern  auch  auf  die  von  diesem  infiltrirten  Ge- 
webe, und    zwar  namentlich   auf   die   nicht  zelligen  Beatandtheile  der- 
selben.     Nicht    bloss    feste   Fibrin massen    werden    unter    dem 
.Einfluss    des    Eitergiftes    schnell   gelöst»    sondern    auch    die 
^Fibrillen  des  Bindegewebes,    die    hyaline  ßrundsubstanz   des 
Knorpels,  und  selbst  das  Knochengewebe  widersteht  der  zer- 
störenden Gewalt   desselben   nur   kurze  Zeit.     Die   zelligen  Be- 
atandtheile des  Gewebes   scheinen   bei   diesem  Process   nur   zum   Theil 
.  aitzerstört  zu  werden;   meist  lassen  sich  an  ihnen  Theilungsvorgänge 
'  beobachten ,    und   es   ist  nicht  unwahrscheinlich ,   dass  als  Endproducte 
dieser  Theilungen  Rundzellen  gebildet  werden,  welche  dann  beim  Ab- 
sterben,   ebenso    wie    die  weissen  Blutkörperchen   des  Exsudates,    ihre 
IFonm  behalten  und  mit  diesen  vermengt  als  ^Eiterkörperchen*   in  der 
Flüssigkeit  suspendirt  bleiben.     Für  einige  Gewebe   liegen   dii*ecte  Be- 
obachtungen  vor»    welche   das  Vorkommen    dieses  Processes   beweisen. 

Die  in  Voratehendem  gegebene  Daratelluiig  von  der  Genese  und  den  Schick- 
falen   des   entzüDdlichen  Exsudates   schHesst   »ich   im  Allgemeinen   an   die  Lehren 
I  Cohrtheim'A  an,     Cohnheim   bat  die  Beobachtungen    über  entzündliche  Veränderung 
der  Circulation  und   über  Kmigration  weiiser  BlatkÖrpercben,   welche  schon   1846 
von    Wallfr   ausgeführt,   aber   in  Vergeesenheit   gerathen   waren*    wiederholt    und 
zuerst  in  ihrer  ganzen  Tragweite  gewürdigt.    In  seinen  Arbeiten  über  Eiit7.uiidang 
QDd  Eiterung  ♦  welche   im  Jahre    1867   in  Virchow*8   Archiv,  Bd.  40,   veröffentlicht 
wurden,    begründete   er  an  der  Hand  dieser  Beobacbtungen  in  klarer  und  exacter 
Weiae  «eine,  von  der  damak  allgemein  gültigen  völlig  abweichende  Entzündungs- 
tbeorie.      Die   Wirkung   dieser  Arbeiten    war   eine   geradezu   reformafconsche   und 
Ifief  eine  grosse  Fülle   zustimmender   und  widersprechender  Beobachtungen  hervor 
f  (dehe  in  den  Jahresberichten   für  die  gesammte  Medicin    von  Virchow  imd  Hirsch 
aeit  1867  die  Artikel:   Entzündung,   Eiterung,   Keratitifl).     Den  Vorgang  der  Emi- 
gration haben  alle  sorgfUltigen  Beobachter  bestätigt»     Betonen  will  ich  hier  noch, 
das«,    wie   sciion   aus   dem  früher   (p.  32)  Gesagten  hervorgeht,  die  Emigration 
[nicht  etwa  ein  der  Entzündung  apecifisch  zukommender  Vorgang  ist^ 
|t(mder&  ein  ganz  normaler,    der  bei  der  Entzündung  nur  erheblich  gesteigert  ist* 
bmd  daas  namentlich  das  Mesenteniim  der  FrübjahrsfrÖache  oft  schon  sogleich  nach 
der  Blo«8legung  »ich  reichlich  von  Lymphxellen  durchsetzt  zeigt 

Die  Neigung  der  farbloaen  Blutkörperehen,  sich  an  den  Wänden 
der  Ge fasse  festzusetzen,  hat  Schkhtrewsktf  (Arch.  f.  gesammte  Physiologie,    I. 
1 1868)  als  einen  rein  phygikalischen  Vorgang  hingestellt,  darauf  beruhend,  dass  die 
farbloaen  Blutkörperchen  speciiiBcli  leichter  ^ind  als  die  rothen. 

Waa  die  Beobachtungen    über  Veranfierungen   der  eigentlichen  Ge- 

web «Zellen  bei  der  Entzündung  betrifft,  m  erscheinen  hier  besonders  wichtig 

die   Angaben    von   Stricker   (Studien    aus   dem    Institut   für   eip.   Pathologie    1870, 

und  Vorlesungen   über  allgem.  Pathologie,  Wien  1883,    13. — 20.  Vorlesung),    dass 

.'iftowohl  an  den  ausgewanderten  Zellen   als  auch  an  den  eigentlichen  ßindegewebs- 

taellen   des   blosagelegteii  Mesenteriums  Theilungsvorgänge   sich  beobachten  lassen, 

►  imd  die  Angaben  Ranvier' a  (Nouv.  dictionnaire  de  mcdec,  et  de  chir.  1870,  XIII), 

'^daes  die  Epithelien,  Endothelien  (auch  der  Blutgefässe),  Bindegewebszellen  bei  der 

Entzündung   aufquellen   und   w^uchem   können.     Erinnert   sei    dabei   auch   an   die 

Beobachtungen  Friediämlers  (Untersuchungen  über  Lungenentzündung  1873)»   dass 

die  Epithelien  der  Lunge   bei  der  Entzündung   ebenso,   wie  wenn   sie   auf  irgend 

eine  andere  Wei«c  mit  wassriger  Flüssigkeit  in  Berührung  kommen,  aufquellen  und 

mnöboide  Bewegungen  zeigen. 

l  Speciell    über   die  Vorgänge   in   der  Cornea  sind  am   reichlichsten  Beob- 

achtungen mitgetbeilt",  das  Widersprechende  derselben  erklUrt  sich  zum  Theil  au« 
der  Schwierigkeit  der  Unterauchung  der  Cornea;  ist  äs  schon  schwer,  an  der 
oormalen  Cornea  die  Form  der  fixen  Zellen  genau  %u  bestimmen,  so  wird  dies 
(unter  piithologiscben  VerhältniBaen  ganz  besonders  schwierig,  zumal  das  gewöhn- 
lich angewendete  Goldchlorid  auch  die  ei  weiss  haltige  Flilaaigkeit  ausfallt,  und  die 
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ei-weiterten,  mit  dieser  Flüssigkeit  und  Eiterkörperchen  erfdllten  Spalten  dadurch 
sehr  mannichfaltige  Formen  annehmen  müssen,  da  femer  die  Comealzellen  selbst 
jedenfalls  auch  passive  Veränderungen  mit  Eemzerfall  eingehen,  die  zu  Ver- 
wechselungen mit  activen  Veränderungen  Veranlassung  geben  können.  Wenn 
auch  namentlich  A,  Key  und  Wallis  (Virch.  Arch.  1872,  LV)  betreffs  der  Ent- 
zündung der  Cornea  Cohnheim's  Angaben  vollständig  bestätigten,  so  gehen  doch 
aus  den  Mittheilungen  anderer  Beobachter  zwei  mit  jenen  nicht  übereinstimmende 
Thatsachen  sicher  hervor:  erstens,  dass  in  der  entzündeten  Cornea  auch  die 
fixen  Zellen  in  Wucherung  gerathen  können  {Stricker  1.  c,  Rantier,  Archiv  de 
physiol.  1874),  und  zweitens,  dass  nach  der  Aetzung  zuweilen  auch  centrale 
Keratitis  erfolgt,  ohne  dass  eine  vom  Rande  her  vorschreitende  Trübung,  die  der 
Einwanderung  aus  den  Conjunctivalgefässen  entspricht,  eintritt  (Böttcher^  Virch. 
Arch.  58,  1873).  Aber  diese  beiden  Thatsachen  lassen  sich,  wie  Eberth,  der  sich 
ganz  besonders  mit  dem  Studium  der  Keratitis  beschäftigt  hat  (Untersuch,  aus 
dem  path.  Inst,  zu  Zürich  von  Eberth,  Heft  2,  1874  und  Heft  3,  1875),  auseinander- 
setzt, sehr  wohl  deuten,  ohne  dass  man  deshalb  das  Wesentliche  der  Cohnheim- 
schen  Auffassung  aufzugeben  braucht.  Die  a  priori  centrale,  d.  h.  nicht  vom 
Conjunctivalrande  centripetal  vorgeschrittene,  Eiterkörperchenansammlung,  die 
namentlich  bei  Kaninchen  und  Katzen  zu  beobachten  ist,  erklärt  sich  nach  Eberth 
durch  Einwanderung  von  Eiterkörperchen  aus  dem  Coiyunctivalsacke ;  die  Wuche- 
rung aber,  die  man  an  den  Comealzellen  bemerkt,  führt  nicht  zur  Eiterbildung, 
sondern  zur  Herstellung  der  durch  den  Zerfall  der  geätzten  Partie  entstandenen 
Lücke,  sie  ist  Folge  der  aufgehobenen  Wachsthumswiderstände.  Dieselbe  Auf- 
fassung (auf  die  wir  übrigens  noch  bei  den  Proliferationsvorg^ngen  im  zweiten 
Paragraphen  des  III.  Abschnittes  zu  sprechen  kommen),  sieht  sich  Ewetzky  (Eberth^s 
Untersuch,  aus  Zürich,  Heft  3)  veranlasst,  auch  für  den  Knorpel  au&echt  zu 
erhalten,  auf  dessen  Verletzung  er  im  Einklang  mit  vielen  Forschem  nie  eine 
wirkliche  Entzündung  eintreten  sah,  wohl  aber  Vergrösserung  und  Wucherung  der 
die  verletzte  Partie  umgebenden  Zellen ;  diese  Veränderang  der  Knorpelkörperchen 
geschah  aber  erst  lange  Zeit  —  mehrere  Wochen  —  nach  der  Reizung,  sie  kann 
daher  nicht  wohl  als  directe  Folge  derselben  gedeutet  werden,  sondern  nur  als 
Folge  der  Atrophie  des  verletzten  Gewebes. 

Von  neueren  Arbeiten  über  Betheiligung  der  Gewebe  an  der  Eiterbildung 
seien  hier  erwähnt:  Eberth,  Festschr.  f.  Virchow.  Bd.  II,  1891.  Grawiiz,  Virch. 
Archiv  118.  1889.  Baumgarten,  Centralbl.  f.  allgem.  Pathologie  1890.  Alexander 
Levin,  Arbeiten  a.  d.  Instit.  v.  Baumgarten  I.    Braunschweig  1891. 

üeber  die  Eitergifte  vergl.  das  Capitel  über  Bacterien.  Die  Beschaffenheit 
des  Eiters  wechselt  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen  je  nach  den  die  eitrige  Ent- 
zündung begleitenden  Umständen.  Bei  nicht  compliciiten  Eitemngen  erscheint  der 
Eiter  als  eine  rahmartig  consistente,  schwach  alkalisch  reagirende,  gelbliche,  un- 
durchsichtige Flüssigkeit  und  hat  oft  einen  etwas  süsslichen  Gemch.  Lässt  man 
ihn  in  einem  hohen  Gefö^e  stehen,  so  senken  sich  ebenso  wie  im  Blut  die 
Zellen,  und  es  bleibt  oben  ein  klares,  hellgelbes  Eiterserum  stehen,  das  mit 
dem  Blutserum  grosse  Aehnlichkeit  hat,  oft  aber  sehr  gering  an  Menge  ist. 

Untersucht  man  frischen  Eiter  mikroskopisch,  so  findet  man  das  ganze 
Gesichtsfeld  dicht  erfüllt  von  rundlichen,  membranlosen,  aus  mattkömiffem  Proto- 
plasma bestehenden  Zellen,  die  einen  nuttleren  Durchmesser  von  10  p.  nahen  und 
entweder  von  vornherein  oder  erst  nachdem  man  das  Protoplasma  durch  Quellung 
und  theil weise  Lösung  in  Säuren  (gewöhnlich  schwache  Essigsäure)  aufgehellt 
oder  durch  Farbstoffe  (namentlich  Hämatoxylin)  die  Kerne  tingirt  hat  —  einen 
grösseren  oder  2  bis  3  bis  5  kleinere  Kerne  erkennen  lassen.  Von  den  Eiter- 
körperchen ist  eine  erheblich  grössere  Zahl  als  unter  den  farblosen  Zellen  des 
Blutes  statt  mit  einem  grösseren  Kerne  mit  mehreren  kleineren  Kernen  versehen; 
doch  ist  hierdurch  kein  durchgreifender  Unterschied  zwischen  beiden  Zellen  ge- 
geben, wie  man  wohl  früher  glaubte,  denn  auch  unter  den  farblosen  Blutkörperchen 
trifft  man  oft  mehrkemige,  und  auch  im  Blute  zeigt  sich  die  Zahl  der  mehr- 
kemigen  Zellen  erheblich  vermehrt,  wenn  man  dasselbe  mit  Kohlensäure  über^ 
ladet;  die  Vermehrung  der  Kerne  scheint  hier  auf  einem  dem  Untergange  der 
Zellen  vorausgehenden  Zerfalle  zu  beruhen.  Letzterer  Deutung  entspricht  auch 
die  Beschaffenheit  der  Eiterkörperchen.  Je  frischer  der  Eiter  ist,  desto  mehr  ein- 
kemige  Zellen  finden  wir  darin,  je  mehr  die  Zellen  im  Zerfall  sind,  desto  mehr 
vielkernige.  Einen  solchen  Zerfall  finden  wir  aber  meistentheils  bei  der  Unter- 
suchung des  Eiters,  da  wir  ihn  sehr  gewöhnlich  nicht  gleich  nach  der  Exsudatiou, 
sondern  erst  später  zu  Gesicht  bekommen.    Je  nach  der  Zeit,   die  seit  seiner  Ex- 
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tadation  verflossen  ist.  je  nach  deo  EinOüssen ,  denen  er  alsdann  auBgesetzt  war: 
Fäalnisfi,  Einwirkung  der  Nachbartheile,  Vermiscliung  mit  EKcretnentea  etc.,  zeigt 
tioh  nun  »eine  Beschaffenheit  mehr  weüi^'er  verändert ;  er  bekommt  eine  grünliche 
Färbtuig.  Üblen  Geruch,  aaure  oder  unter  UniHUicden,  bei  Ammoniakentwickelung, 
«tark  aJkaUeche  Eeaction,  und  dann  sehen  wir  ächliesslieh  van  den  Eitarkörperchen 
vorwiegend  nur  moleculare  Detritusreste ,  die  zum  Theil  in  ihrer  Zusammen 
gruppirung  noch  erkennen  lassen,  dasa  sie  aus  einzelnen  kugligen  Gebilden  her- 
vorgegangen  sind«  und  die  theÜB  aus  Eiweisji-,  theila  aua  FettmoIeeQlen  beateben. 
Hiernach  werden  wir  also  die  Eiterkörper  eben  ihrer  urnprünglicben  Beschaffenheit 
nach  den  farblosen  Blutkörperchen,  den  Wanderzellen,  den  Lymphkörpercbeu  zur 

t  Seite  stellen  müsf^en,   sie  unterscheiden   sich  von  letzteren  nnr  dadurch,  ddäs  wir 

Itie  vorwiegend  im  Zerfall  sehen« 

Ueber  die  chemische  Zusammensetzung  de»  Eiters   cf.  floppe^Seyler, 
Medic.-chem.  Untersuch.,  1871,  p.  486,  über  den  Gasgehalt  desselben  Mathitn  (Gaz. 

Fig.  22* 


EntwIcJielnii^  des  Elters  aus  dem  tubcutAiien  Bindegewebe  üb&r  einem  Bubo.  Pi-äparat  de«  pathol. 
Imijtuta  zu  Bonn.  Ver^ros««?rttng  Sftf»,  a  Bin d<^f?<»wphRZ eilen  Die  Ki'rne  §ifid  in  TlieiJitn£f  begriffiBis. 
fc  F^ittxeUeiigiBwebe  von  jungen  Eiterkßrp«^ni  v  c  ein  Gefäsa  mit  starker  Wucheruwe  der 

Wtndelemeiite.    d  GefUssdnrcbschniit     e  gt-  hnafcn  bei  f  confluJrend.    (Aua  0.  Weber's 

Cl««i»bi«rkniikii]]gen  im  eratHn  Bande  des  H;    .  ani?  a1I(;em,  und  spec.  Chirurgie  vouHUn>tb 

and  Pithd,)    (Vergl.  41.  Anm^rkiing  p.  m.) 


hihd*»  1872,  Nr.  21);  die  abnormen  Beimischungen  des  Eiters  können  sehr  ver- 
«chiedener  Natur  sein,  Sc  hwe  fei  wassern  toiTr  Fettsäuren  etc.  etc.  Ueber  Blauwerden 
d€i  Kiters  siehe  im  II.  Abschnitte  Pigmeutbildung. 

Einer  grossen  Schwierigkeit  begegnen    wir   bei    der  Frage ,  woher   denn 

nan  alle  Eiterkörper  eben  bei  der  Entzündung  stammen.    Cahnheim  selbst 

«achte    diese   .Schwierigkeit   einerseits   durch    die   Erwäj^ung    äu   beseitigen,    dass 

Msere  Bep^itfe  über  den  Gehalt   des  Blutes  an   farblosen  Zellen   sehr  mangelhaft 

[imd,  da  «le  im  strömenden  Blute  von  den  gefärbten  Körperchen  verdeckt  werden, 

[bei  der  Entleerung  des  Blutes  «her  grösatcntheils  an  den  Wündungen  der  GefUsäe 

^liftAim   bleiben;   und  zweitens,    indem  er  aua   der  Thatsache,    da^a   bei    allen  ent* 

ben  Processen  die  benachbarten  Lyraphdrößen,   bei  den  etilrkeren  raeistenB 

e  Milz  »tark  vergrössert  ist,   den  SeldusB  zog,    daHs   hier   in    den  Lymph- 

*«8p.  der  Milz,  eine  vermehrte  Bildung  von  farblosen  Zellen,  die  in'a  Blut 

werden,    statthat.      Letzterer   Scliluss    ist    nun    jedenfalla    anfechtbar; 

!Tichte   der  Wiener  Akad,,  18B8,   ßd.  57)    und    Thfima  (Die  Wanderung 
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farbloser  BlntkÖrper  von  dem  Blut-  io  das  Lympligefäss^ysteni^  Heidelberg  1B79) 
haben  beobachtet,  wie  die  ausgewandert-en  Lymphzellen  in  die  Lymphgefässe 
hinein  gelangen  p  und  die  Anscliwelliiiig  der  Drüsen  mag  daher  eher  durch  eecun- 
dä^rea  Hineiogelangen  dieaer  Zellen  aua  dem  Entzündungalierde  zn  erklären  sein. 
Das  erste  Moment  aber,  das  Colinheim  hervorhebt,  scheint  nicht  von  genügender 
Bedeutung  für  die  Frage  äu  sein;  eine  Präexistenz  der  in  den.  oft  nach  Pfun 
den  rechnenden,  Kiterinaßsen  enthaltenen  Zellen  im  Blute  lässt  sich  beim  betten 
Willen  nicht  ann(.^hmen.  Die  nachherige  Vermehrung  der  ausgewanderten  Zellen 
und  die  secaudäre  Bildung  von  EiterkÖrperchen  aus  den  Gewel>82ellen  erscheint 
auch  noch  nicht  genügend,  wenn  man  berückaichtigt,  wie  selten  dieselbe  beobachtet 
worden  iet»  und  wenn  man  erwägt,  dass  wir  schon  innerhalb  der  Blutgefässe  dee 
entzündeten  Theils  die  farblosen  Zellen  in  auffallender  Menge  finden*  Vergl.  übrigen» 
die  neueren  Arbeiten  von  IHaseihorst,  Studien  über  d,  Emigration  farbloser  Zellen. 
Virch.  Ärch,  Ua.  1888,  Dekhu^zen,  Verband],  d.  anat.  Ge«ä!lacb.  V.  Jena  1891  und 
Krotmcher^  Ueber  Aetiologie  und  das  Wesen  der  acuten  eitrigen  Entzündung.  Jena  1891, 

Ebenso  wie  nach  dem  Oosuglen  die  mikrofikopische  Untersuchung  die  Uebor- 
Wanderung  der  farblosen  Zellen  in  die  Lymphgefasse  erwiesen  hat»  fand  Lagaar 
(Virchow's  Archiv,  Bd.  09,  1877)  in  Cohnheim's  Institut»  dasa  aus  den  geöffneten 
Lymphgefiisisen  der  in  EntzündungHÄUstand  versetzten  Hinterpfote  des  Hundes  auch 
die  Lymphe  in  ungleich  (7fach)  reichlicherer  Menge  abfloss,  als  aus  denen  der 
gesunden  anderen  Seite.  Dabei  überzeugte  Lassar  sich,  da^s  diese  .Entzün- 
dungal3^mpbe'*  sich  von  der  , Stauungslymphe''  (cf.  p.  38)  eehr  wesentlich  da- 
durch unterscheidet,  dasa  sie  z*aher  ist,  viel  schneller  gerinnt^  und  einen  grosseren 
Gehalt  an  festen  Bestandtheilen  und  an  farblosen  Blutkörperchen  hat. 

Zum  Schlüsse  sei  hier  eine  Zeichnung  Webei^s  (Fig^  22)  reproducirt  aus  dem 
Jahre  1865  über  Eiterbildung  im  Bindegewebe ,  um  den  Unterschied  zu  zeigen 
zwischen  der  Auffassung,  die  dasselbe  Präparat  im  Sinne  der  KtrcÄoiff 'sehen  Lehre 
erfuhr,  und  derjenigen,  die  wir  beute  damit  verbinden.  Jene  Auffassung  liegt 
der  untar  der  Figur  stehenden  Erklärung  Weber*«  zu  Grunde.  Wir  haben  beute 
nur  umzuändern  i  a  Bin  de  gewebssp  alten  mit  EiterkÖrperchen  erfüllt ,  c  Vene  mit 
emignrlen  weissen  Blutkörpereben  besetzt. 


§.  11. 

Die  Yerschiedenaii  anatomiBchen  Formen  der  Entzündimg. 

Nach  dem  Character  des  Exsudates  pflegt  man  folgende  Fomien 
der  Ent/iindung^  zu  iintersclieideo : 

1.  EDtzüödungeii  mit  serösem  Exsudat»  d.  lu  solche,  bei  denen 
eine  zwar  eiweissreiche ,  aber  zelleuarme  und  deshalb  auch  nicht  ge- 
rinnende Flüssigkeit  ausgeschieden  wird.  Sie  kommen  vor  an  der 
äusseren  Haut  und  den  mit  Plattenepithel  bekleideten  Schleimhäuten 
als  Blasenbildung,  indem  hier  die  obere,  für  Flüssigkeit  relativ  wenig 
durchgängige  Epithelsehielit  durch  das  Exsudat  in  toto  von  der  leicht 
diffundirbaren  untersten  Lage  des  Rete  Malpighi  abgehoben  wird;  femer 
beobachtet  man  sie  als  entzündliche  Oederae  des  subcutanen  Ge* 
webes.  —  Vielleicht  gehören  hieher  auch  einige  der  als  ^entzündlicher 
Hydrops"    der  serösen  Häute  und  Gelenke  beschriebenen  Aüectionen, 

2.  Entzündungen  der  Schleimhäute,  welche  ein  nicht  gerinnendes, 
meist  dünnflüssiges  Exsudat  liefern,  bezeichnet  man  als  Katarrhe. 
Dieselben  erhalten  ihre  anatomischen  Eigentbüralichkeiten  durch  die  mit 
der  Entzündung  auftretende  Steigerung  der  Secretion.  Das  .ka- 
tarrhalische Secret*  bildet  eine  Mischung  aus  entzündlichem  Exsudat 
und  normalem  (oder  meist  in  Folge  der  Hypersecretion  verdünntem) 
Scbleimhautsecret,  welchem  regelmässig  auch  eine  grosse  Menge  ab- 
gestossener  epithelialer  Elemente  beigemengt  ist.    Je  nach  dem  quauti- 
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UtiveD  Verhältnis^  dieser  Bestandtlieilc  ist  das  Product  der  katarrha- 
lisch afficirten  Schleimhaut  bald  dem  serösen  Exsudat  ähnlich,  bald 
^bleimig  oder  durch  Beimengung  reichlicher  Zellen  trübe,  eiterähnlich. 
lEine  wirkliche  eitrige  Entziindimg  der  Schleimhaut  kommt,  wie  jede 
Eiterung,  nur  unter  dem  Einfluss  specifischer  üift Wirkungen  zu  Stande.) 
ii  Entzündungen  mit  eitrigem  Exsudat  Die  Eiterung  (Sufjpu- 
ration)  iat  eine  ^oberflächliche*  oder  eine  ^»tiefe''.  Die  nherfläch^ 
iche  wird,  wenn  sie  auf  Schleimhautoberflüchon  erfolgt  und  mit  mehr 
eniger  schleimigem  Secrete  sich  mischt,  auch  als  Blennorrhoe*), 
itriger  Katarrh  bezeichnet;  die  Eiteransamralung  im  Pleurasack  hat 
ten  besonderen  Namen  Empyem^*)*  Bei  der  Oberflächen-Eiterung 
n  die  Gewebsoberfläehe  selbst  ftlr  die  makroskupische  Betrachtung 
entweder  intaci  sein,  oder  sie  zeigt  kleiae  flache  Substanzverlust«,  „Ero- 
sionen* ***),  die  oft  erst  bei  genauer  Besichtigung  mit  seitlicher, 
iegelnder  Beleuchtung  erkannt  werden.  Erfolgt  die  Eiterung  dagegen 
wesentlich  in  die  Tiefe,  zwischen  die  Gewebe,  so  werden  die  einzelnen 
kleinsten  Gewebstheile  durch  die  , eitrige  Infiltration"  auseinander 
ledrängt'  und  zum  Absterben  gebracht;  das  abgestorbene  Gewebe  zer- 
t,  uöd  geht  nun  die  Eiterung  bis  zur  Oberflüche,  so  entsteht  ein 
•tiefgreifender  Substanz verlust,  in  dessen  Grunde  Eiter  und  abgestorbenes 
Gewebe  ist,  wir  nennen  dann  denselben  ein  Geschwür  oder  Ulcus, 
bezeichnen  den  Process  als  Versch wärung  oder  U Iceration.  Findet 
dieser  ganze  Vorgang  von  der  Oberflache  entfernt  statt,  so  confluirt  der 
iDfiltrirte  Eiter  nach  Zerfall  des  Gewebes»  es  bildet  sich  eine  vorwiegend 
mit  Eiter  gefüllte  Höhle  im  Organ;  eine  solche  confluirende  Eiier- 
ansammlung  innerhalb  eines  Gewebes  bezeichnet  man  als  ,Abscess*'; 
doch  gebraucht  man  letzteren  Ausdruck  auch  für  Eiteransammlungen, 
welche  in  kleineren  abgeschlossenen  Höhlen,  wie  in  Gelenkhöhleu,  er- 
folgen. Ein  jeder  Abscess  kann  dadurch  in  ein  Geschwür  verwandelt 
werden ,  dass  die  eitrige  Infiltration  und  das  Absterben  des  Gewebes 
bis  zur  OVjerfläche  vordringt;  man  sagt  dann  ^der  Abscess  bricht  auf, 
perforirt*,  und  hat  der  Eiter,  bis  er  zur  Oberflüche  gelangt,  sich  einen 
weiten  Weg  im  Gewebe  zu  bahnen,  so  bilden  sich  enge  Canäle,  die 
man  als  ^^Fistelgänge"  bezeichnet  Erfolgt  die  Eiteransammlung  an 
circumscript^n  Stellen  im  Rete  Malpighi,  mit  blasen  förmiger  Abhebung 
der  Epidermisschichten,  so  spricht  man  von  einer  Pustel  (pustula)* 

Diejenigen  Exsudate,  welche  mehr  weniger  eitrige  Beschattenheit, 

trige  Beimischung  zeigen,   bezeichnet    man    als  puruleute  (während 

ter  dem  Ausdruck  puriform  nur   eiterartiges  Aussehen,   ohne   dass 

die  mikroskopischen  Eiterkörperchen  vorhanden  sind,  zu  verstehen  ist); 

namentUch    gebraucht   man   die   Bezeichnung    purulent    ftir    diejenigen 

~  :sudate,  welche  ziemlich  arm  an  Eiterkörperchen  sind,  durch  dieselben 

eine   gelbliche  Färbung   und    opalescirende  Beschaffenheit  haben, 

ler  noch  nicht  jene  Fülle  von  Eiterkörperchen,  jene  rahnmrtige  Be* 

haffenheit  des  Eiters  besitzen;  in  diesem  Sinne  spricht  man  nament- 

ich  auch  von  einem   ^ purulent en  Oedero". 

Wird  der  Eiter  nicht  nach  aussen  entleert,  findet  weder  ein  Vor* 
schreiten  des  den  Eiter  bildenden  Processes  bis  zur  Oberfläche,   noch 


•)  Voo  ß)ivv«  Schleim,  pB;v  fliessen. 

••)  Von  tpi  —  «osiv  eigentlich  nur:  innerlich  Eiter  haben. 
***)  Von  erodere  anenagen. 
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auch  eine  nachträgliche  Senkung  oder  Fistelbildung  statt,  so  gehen 
seine  Bestandtheile  ganz  oder  theilweise  wieder  in  d^e  Säftemasse  zu- 
rück, werden  resorbirt.  Diese  Resorption  betriflFt  aber,  namentlich  wo 
es  sich  um  reichlichere  Eitermassen  handelt,  sehr  oft  nur  die  flüssigen 
Bestandtheile,  das  Serum  und  den  flüssigen  Theil  der  Zellen;  dagegen 
die  molecularen  Bestandtheile  der  letzteren  bleiben  gewöhnlich  liegen, 
der  Eiter  „dickt  ein'  und  bildet  je  nach  der  noch  zurückbleibenden 
Flüssigkeitsmasse  und  dem  in  dem  Zellendetritus  enthaltenen  Fette  ent- 
weder mehr  eine  weiche,  schmierige  oder  eine  trockene,  bröckliche, 
weiss  oder  gelblich  gefärbte  Masse,  welche  alle  Modificationen  der  ver- 
schiedenen Eäsesorten,  vom  frischesten,  zerfliessenden  Neufchateller  bis 
zum  vertrocknetsten  Holländer  zeigen  kann,  und  für  die  auch  der  Aus- 
druck Käse  als  terminus  technicus  eingeführt  ist.  Wir  werden  im 
zweiten  Abschnitte  (bei  der  Nekrose)  noch  einmal  darauf  zurückzukommen 
haben;  vorläufig  sei  hier  erwähnt,  dass  die  «käsigen  Exsudatmassen'' 
durch  Ablagerung  von  Kalksalzen  auch  oft  eine  mehr  wemger  kreidige 
Beschaflenheit  annehmen  können,  dadurch  zu  einem  trocknen,  bröcklichen, 
Brei  oder  auch  zu  einem  derben,  steinharten  „Concrement*  werden  können. 

Kaninchen  zeigen  eine  ganz  besondere  Neigung  zur  Bildung  käsiger 
Exsudate;  wo  bei  anderen  Thieren  nach  Verletzungen  einfache  Eiterung  erfolg^, 
sehen  wir  hier  schon  in  2—3  Tagen  dichte  käsige  Ablagerungen  auftrete,  durch 
welche  die  weitere  Beobachtung  der  anatomischen  Veränderungen  sehr  erschwert 
wird.    Worauf  diese  Eigenthümlichkeit  beruht,  wissen  wir  nicht. 

4.  Dem  serösen,  dem  katarrhalischen  und  dem  eitrigen  Exsudate 
haben  wir  als  vierte  Hauptform  das  fibrinöse  Exsudat  anzureihen 
d.  h.  dasjenige,  welches  bald,  nachdem  es  gesetzt  ist,  spontan  gerinnt. 
Wir  beobachten  dieses  Exsudat  am  deutlichsten  in  den  serösen  Säcken 
und  finden  hier  je  nach  der  Menge  gerinnbarer  Substanz  theils  nur 
feine  Flöckchen  und  Kömchen  in  der  Flüssigkeit  schwimmend,  theils 
lange  Fäden  sich  zwischen  gegenüberliegenden  Flächen  ausspannend  oder 
Membranen  den  serösen  Flächen  aufgelagert.  Diese  Membranen  können 
in  allen  Uebergangsformen  sich  darstellen,  von  einer  ganz  leichten 
flaumartigen  Auflagerung  zu  sehr  derben,  bis  mehrere  Linien  dicken, 
abstreif  baren  Gerinnungsschichten.  Man  bezeichnet  diese  geronnenen 
Membranen  zum  Unterschiede  von  jenen,  welche  aus  einem  wirklichen, 
organisirten  Gewebe  bestehen,  als  „Pseudomembranen";  sie  haben 
oft  eine  netzförmige,  „reticulirte**  Beschaffenheit,  und  namentlich  im 
Herzbeutel,  wo  wegen  des  beständigen  Geschlagenwerdens  des  Exsudates 
durch  die  Herzbewegung  die  Gerinnung  eine  sehr  vollständige  und  feste 
ist,  zeigen  die  fibrinösen  Auflagerungen  auf  den  beiden  Pericardial- 
blättern  reichliche  leistenförmige  Vorsprünge  mit  aus  den  Leisten  wieder 
sich  erhebenden  Buckeln  und  Zotten,  so  dass,  wie  Laennec  bemerkt, 
einmal  ein  Bild  entsteht,  wie  es  die  Innenfläche  der  Haube  des  Wieder- 
käuer-Magens zeigt,  ein  andermal,  als  hätte  man  zwei  mit  Butter  be- 
strichene, aufeinander  liegende  Platten  plötzlich  auseinander  gerissen. 
Oft  finden  wir  neben  den  fibrinösen  Ausscheidungen  kaum  etwas  von 
Serum,  sehr  oft  aber  ist  letzteres  daneben  in  reichlicher  Menge  vor- 
handen, zum  Theil  in  den  netzförmigen  Maschen,  die  das  Fibrin  bildet, 
eingebettet.  Mikroskopisch  zeigt  das  Fibrin  des  Exsudats  dieselben 
Eigenschaften  wie  das  Blutfibrin;  wir  sehen  ein  unregelmässiges  Ge- 
wirre feiner  Fasern,  zwischen  denen  auch  moleculare,  von  Albuminaten 
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lierrührende  Niederschläge  sein  können;  die  Fasern  quellen  bei  Essige 
Säurezusatz  auf,  erblassen,  verschwinden,  ohne  dass,  wie  es  bei  der 
Behandlung  der  Bindegewebsfasern  mit  Essigsäure  der  Fall  ist^  längliche 
(Bindegewebs-)  Kerne  zurückbleiben.  In  den  Maschen  dieses  Faser- 
werkes sehen  wir  in  der  zum  Theii  molecular  getrübten  Flüssigkeit 
meistentheils  reichliche  frische  oder  im  Zerfall  betindliche  Lymphzellen. 
Fem  er  sehen  wir  zwischen  den  Fasern  auch  Endothelzellen  der  be- 
treffenden Serosa;  dieselben  zeigen  theils  beginnenden  Zerfall,  theils 
Vergrösserung,  vielleicht  auch  Wucliening;  eine  sehr  wesenthche  R-oUe 
bei  der  Exsudatbildung  scheint  ihnen  aber  nicht  zuzukommen,  man 
kann    unter    der    fibrinösen    Auf- 

kgerimg    die   Endothelschieht   oft  Fig.  23. 

ganz  unverändert  sehen,  Ist  die 
Exsudation  schon  illtereu  Datums, 
so  werden  die  Pseudomembranen 
trockener,  derber,  bilden  auch 
mikroskopisch  breitere  Fasern  und 
sitzen  der  Serosa  fester  auf;  zu- 
weilen zerfallt  der  Faserstoff  in 
eine  mehr  moleculare,  zum  Theil 
aus  Fettmolekeln  bestehende  Masse, 
die  nicht  resorbirt  wird,  sondern 
sich  käsig  eindickt»  8ehr  gewöhn- 
lich tritt  an  Stelle  der  Pseudo- 
membran allmälig  festes,  organi- 
sirtes  Bindegewebe,  das  anfangs 
reichliche  und  weite  Gefässe  enthält. 
5.  Die  diphtheroiden  Ent- 
zündungen sind  dadurch  ausgezeich- 
net, da*ss  hei  denselben  ein  Theil 
der  entzündeten  Gewebe  ,coagu^ 
lationsnekrotisch**  wird,  abstirbt 
und  mit  der  Exsudatsfliissigkeit 
zusammen  zu  einer  Fibrin masse 
gerinnt.  Ära  längsten  bekannt  sind 
»olche  EntzQndungsfornien  von  den 
Schleimhäuten,  speciell  der  Mund- 
hohle  und  des  Respirationstrac- 
tus;  man  pflegt  hier  klinisch 
2  Formen,    die    croupösen    und 

die  diphtheritischen  Entzündungen^  zu  unterscheiden;  zu  der  ersteren 
öruppe  rechnet  man  die  Formen,  bei  welchen  nur  die  Epithelschicht 
abstirbt  und  gerinnt,  während  bei  der  letzteren  das  eigentliche  Schleim- 
hautgewebe  zu  Grunde  geht,  —  Die  dadurch  bedingten  Verschieden- 
heiten in  dem  Aussehen  der  erkrankten  Schleimhäute  sind  recht  auf- 
fallige. Bei  den  croupösen  Entzündungen  erscheint  die  abgestorbene 
Epithelschicht  in  Gestalt  von  niembranrtrtig  der  Schleimhaut  aufsitzen- 
den, den  fibrinösen  Ausscheidungen  der  serösen  Häute  makroskopisch 
""ie  mik-roskopisch  sehr  ähnlichen  Auflagerungen,  die  sich  leicht  votl- 
ndig  oder  in  einzelnen  Fetzen  ablösen  lassen,  und  unter  denen 
igstens    makroskopisch    die  Schleimhaut   nur    geröthet,   sonst  aber 


/L 


Ci  OB  p  ö  s  e  s  B  i  0  n  c  h  i  a  1  e  e  r  i  I1 11 8  e  l  (üba  h 

Präpamtea^i  derGi^ssenPr  Saniiiiliingr.^easeichnet 

von  Dr.  Ziesing).    Natürliclie  ürdssi». 


90 


Locde  Circulationsstörungen. 


intact  erscheint.  Diese  Auflagerungen  bilden  oft  in  grosser  Ausdehnung 
vollständige  Ausgüsse  der  belroff enden  Öclileimhauteaniüe »  so  nament- 
lich in  den  Bronehiaherästeluiigen  bei  acuter  Entzündung  derselben 
(cf.  Fig.  28).  Hat  das  Rohr,  auf  dessen  Schleimhaut  die  Croupmembran 
sich  bildet,  eine  gewisse  Weite,  so  kann  die  F^seudomenibran  einen 
vollständigen  Schlauch  bilden,  und  solche  Schläuche  werden  bei  der 
sogenannten  häutigen  Bräune  oder  Angina  pseudomembranacea  der 
Kinder  in  continno  ausgehustet;  von  dem  englischen  Namen  dieser 
speciellen  Kraukheit,  croup,  ist  auf  alle  solche  häutigen  Exsudate  und 
die  zu  denselben  führenden  Entzündungen  die  Bezeichnung  croupös 
tibertragen.  Kleidet  die  Schleimhaut  eine  sehr  weite  Höhle  aus,  so 
büden  die  Auflagerungen  nur  grössere  und  kleinere  Fetzen,  Von  den 
fibrinösen  Auflagerungen  der  serösen  Fhichen  unterscheiden  sich  diese 
croupösen   Membranen   nur  dadurch»   dass   sie   weniger   elastisch   sind 


I 
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Fig.  24. 
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Dipbtheritis  d«»  Wf^ichen  Gaumens.     Quei^'  hiiitt. 
Die  Söhkirahaut   mit  stark  (^fftilltuii  üefäÄseii  (Unkst  \U  an  der  UrikiMi  Seite  des  Präparfttes  Doch 
mit  istactem  Flattenepithel  bedeckt.    In  der  Milt«  ist  da«  Epithel  abgestorben  und  in  die  dicke 

Crotiiimembrau  umgewandelt. 


und  beim  Dehnen  leicht  scharfe  Bisse  bekommen ;  mikroskopisch  zeigen 
sie  dasselbe  Fibrin -Netzwerk  (c£  Fig.  25),  theils  aus  breiteren,  theils 
aus  schmälereu  Fasern  bestehend,  und  in  den  Maschen  desselben  inelur 
weniger  reichlich  eingeschlossene  Lymphkörpercheu ,  vereinzelt«  rothe 
Blutkörperchen,  mitunter  auch  Reste  der  Epithehen,  Letztere  gehen 
in  der  Regel  vollstüudig  zu  Grunde,  oder  es  bleibt  doch  nur  die  jüngste 
Zellenlage  übrig;  die  Croupmerabran  erscheii^t  dementsprechend  auf 
Aam  Querschnitt  der  entzündeten  Schleimhaut,  an  Stelle  des  Epithels 
dem  Gewebe  aufsitzend;  bei  frischem  Croup  pflegt  sie  an  der  Unfcer- 
flilche  ziemlich  fest  anzuhaften,  später  wird  sie  abgelöst,  und  es  kann 
dann  unter  ihr  sich  Exsudat  ansammeln,  welches  durch  Absterben  seiner 
zelligen  Bestand theile  gleichfalls  gerinnt.  Dieselbe  fibrinöse  Gerinnung 
des  Exsudates  findet  nach  artificielier  Entfernung  der  Croupmembran 
auf  den  erkrankten  Schleimhautfliichen  statt,  imd  es  kann  so  die  Membran 
scheinbar  in  kürzester  Frist  , regen erirf  werden.  Da  jedoch  das  hier 
ausgeschiedene  Fibrin  «einer  Genese  nach  ein  ganz  anderes  ist  als  die 
durch  Gerinnung  der  abgestorbenen  Epithelien  gebildete  .primäre* 
Croupmembran,  pflegt  man  dasselbe  als  „secundüre*  von  der  ersteren  zu 
unterscheiden,   —   Auch  mikroskopisch    bieten  ie  beiden  Fibrinsorten 
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nicht  selten  Unterschiede,  indem  das  geronnene  Exsudat  feinere,  weniger 
glänseende  Fasern  und  unregelmässigere  Maschen  zeigi,  wie  die  coagu- 
lationsnekrotischen  EpiÜielieii. 

BeECiglieb  der  feineren  Vorgänge  bei  der  Bildung  der  Croupmembran  vergl- 
dett  Abschnitt  über  Coagnlationsnekrose  IL  Abschn.  §.8. 

Die  sogenannte  «diphtheri tische  Entzündung"  stellt  Bii*h  anatomisch 
nur  al«  ein  schwererer  Grad  dee  gleichen  Praeessea  dar  wie  die  croupöge.  Auch 
bei  ihr  fehlt  die  Coogiilationsnekrose  de»  Epitbela  niemals^  auch  bei  ihr  beobachtet 
DiLn  demnach  die  Bildung  von  CroupmembniTien ,  über  da  zugleich  die  «ubepi- 
ll  '  hiebt  des  Schleimhautgeweb^'fi  und  unter  Umstünden  aelbst  die  ganze 
^'  it    hiii    auf  die   Submucosa   herab   in    analoger  Weise    abstirbt    und    in 

dtniL*  i-inrmma^sen  liingewancielt  ^vird»  wie  das  Epithel,  ro  bildet  diui  Gerinnsel 
aicbt  eine  obertiüchliche*  relativ  leicht  abbebbare  Schicht,  Sündern  e«  m\zi  fest  in 
der  Scbleimbaut  und  bisst  sich  nur  mit  grösserer  Gewalt  unter  Zurüoklassung 
«anes   SubstanzverluateB,    des    »dipbtheri tischen    Geacbwüros",    entfernen.  — 

Fig.  25. 


CfoMpo«-rlipiithpriU»t-'he  Membran  aus  den  Paii^i's,  fdRfh  iu  KouhtialÄk^suijg.  Vergr.  S50. 
Dichf«'«  Neticu<»rk  aas  gnil^erren  und  feineren  Filiriiiätr&uj^'en,  ihm  Masc}i^r\  dc^iSHUif^n  isiud  farblose 
ffTumlirtc  Zelten  und  rothc  Dlntkörpcrcheii  i^nutert  in  dt*r  Zeichnung  Kcliwurz  und  dopp<^It  cwn- 

lonrirt)  eiugebett«i. 


Knt«prechend  der  tiefergreifenden  Zerstörung  ist  auch  bei  der  diphthcntiecben 
Entzandung  die  Heilung  eine  langsamere;  die  croupös  entzündete  Schleimhaut 
wird  nach  Abstossung  der  Croupmembran  durch  die  Übriggebliebenen  jüngsten 
KpithclzeUen  schnell  wieder  mit  vöiligem  Epithelüberzug  versuhen  und  so  io  kurzer 
Friit  re«tituirtp  —  das  diphtberitiache  Geöcbwür  heilt  wie  jedes  iilcus  durch  „Granu- 
hiionJibi]dQng*  und  ^überbiltitet*  eich  langsam  vom  Füinde  her.  I>ie  croupösen 
id  diphtheritißchen  Eotzündungen  des  Fliarynx  und  Larynx  bilden  die  baupt* 
lieblichste  locale  Veränderuug  bei  der  Diphtherie,  einer  acuten  hifections- 
krankheit  von  mycotiecher  Natur,  vergl.  später  ^Diphtheriebacillen*.  —  Die  crou- 
pd*e  Entaiündung  acheint  auch  als  rein  locale  Affection  durch  ein  specLfiachea  Gift 
erzeugt  werden  zu  können,  ebenso  wie  wir  «ie  experimentell  durch  gewisse  chemische 
Einwirkungen  (AmmoniakätÄung)  hervorzurufen  vermögen. 

Croup  und  Diphtherie  bilden  die?  Paradigmen  diphtheroider  Entzündungs- 
fonneTT,  und  sind  auch  histologisch  wohl  am  eingehend.sten  untersucht;  wir  kennen 
a^^  r   ihnen   noch    eine    Reihe   anderer    Erkrankungen   (meist   durch  Mikro- 

or.  1  bedingt),  welche  in  dieselbe  Gruppe  gehören.  —  Ak  dem  Croup  nahe 

Tcx'ftaiidte  EntzündüDg  mit  auf  die  Epithelfichieht  beKcbrilnkter  Coagulationanekroae 
iit  hier  namentlich  zu  erwähnen  die  Bildung  der  Pocke npuateln  auf  der 
inneren  Haut,  der  Schleimhaut  des  Mundes  und  Oesophagus^  bei  der  Variola,  den 
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Varicellen  und  nach  der  künstlichen  Impfung  mit  dem  Vaccinegifb.  —  Coagulations- 
nekrosen  der  Epithelien  und  der  tieferen  Schleimhautschichten  geben  femer  den  als 
Dysenterie  bezeichneten  Darmaffectionen ,  sowie  manchen  «pseudodiphtheritischen' 
Entzündungen  der  Blase  und  der  Vagina  den  eigenthümlichen  anatomischen  Character. 

Femer  aber  pflegen  eine  Anzahl  langsamer  verlaufender,  durch  Infedion 
entstandener  Entzündungen  der  Haut  und  der  Schleimhäute,  die  Geschwürsbildongen 
bei  Syphilis^  bei  Rotz,  Lepra  in  ausgesprochener  Weise  mit  Coagolations- 
nekrose  der  Gewebe  sich  zu  combiniren.  Solche  Geschwüre  unterscheiden  sich  von 
den  durch  eitrige  Entzündungen  entstandenen  durch  die  , speckige'  Beschaffenheit 
ihres  Grundes;  sie  zeigen  in  ihrer  Tiefe  nicht  einfach  zerfallende  Gewebe,  sondern 
coagulationsnekrotische  Massen  von  der  gelbweissen  Farbe  festgeronnenen  Fibrins. 

Die  bei  dem  sogenannten  chronischen  Bronchialcroup  und  bei  der 
Enteritis  pseudomembranacea  gebildeten  membranösen  Ausgüsse  des  Bron- 
chiallumens oder  des  Darmrohrs,  welche  von  einigen  Autoren  als  Fibringerinnsel 
angesehen  werden  (Klebs),  sind  thatsächlich  nur  festgeballte  Schleimmassen  ohne 
oder  doch  nur  mit  geringen  Spuren  von  Fibrin.  Vergl.  Beschomer,  Ueber  chronische, 
essentielle,  fibrinöse  Bronchitis.  Volkmann's  Sammig.  klin.  Vortr.  N.  F.  Nr.  73.  1893. 

Eine  hämorrhagische  Beimischung  zum  Exsudat  ist  sehr  häufig; 
dieselbe  kann  erstens  Folge  der  arteriellen  Hyperämie,  wenn  letztere 
sehr  stark  ist,  oder  einer  der  früher  besprochenen  besonderen  Ursachen 
für  Hämorrhagie,  mit  der  Entzündung  sich  verbindet,  sein;  sie  kann 
aber  femer  in  einer  eigenthümlichen  Gestaltung  der  entzündlichen  Ver- 
änderungen ihre  Ursache  haben,  namentlich  in  der  Bildung  junger, 
wenig  widerstandsfähiger  Gefässe. 


§.  12. 
Secundäre  entzündliche  Yerändernngen. 

Entzündliche  Gewebszerstörung.    Entzündliche  Neubildung.    Parenchymatöse  und 

interstitielle  Entzündung. 

Wenngleich  die  Circulationsstörung  und  die  Exsudation  aus  den 
alterirten  Gefässen  wesentliche  Momente  der  Entzündimg  darstellen,  so 
sind  dieselben  doch  nicht  die  einzigen  Zeichen  des  Entzündungsprocesses; 
es  gesellen  sich  zu  ihnen  mannichfache  Veränderungen  der  Gewebe, 
welche  der  Entzündung  nicht  bloss  nachfolgen,  sondern  sie  begleiten, 
ja  sogar  unter  Umständen  einleiten  können. 

Die  Entzündung  begleitende  Gewebsveränderungen  haben  wir 
schon  bei  Besprechung  der  diphtheroiden  Entzündungen  kennen  gelernt, 
mit  den  die  Entzündung  einleitenden  werden  wir  uns  im  nächsten 
Paragraphen  zu  beschäftigen  haben  —  hier  sollen  zunächst  die  auf  die 
Entzündung  folgenden  Erwähnung  finden.  —  Dieselben  treten  in  zwei 
Formen  auf,  als  regressive  Gewebsveränderungen  und  als  Gewebs- 
wucherung. 

Regressive  Gewebsveränderungen,  Schädigung  oder  Zerstö- 
rung von  Gewebsbestandtheilen,  treten  nicht  nur  als  Effect  specifischer 
Entzündungen,  der  diphtheroiden  und  der  eitrigen  Formen  auf —  dass  sie 
beidiesenregelmässigvorkommen,habenwir  schon  p.  87  u.  89  erwähnt — , 
wiy  finden  sie  auch  bei  sehr  vielen  nicht  specifischen  Entzündungs- 
formen ,  und  zwar  an  allen  zelligen  Elementen  des  Gewebes,  wenngleich 
in  verschiedener  Intensität  auftretend.  Während  bei  den  Zellen  des 
lockeren  und  fibrillären  Bindegewebes,  den  Cornealkörperchen,  den  Pig- 
mentzellen   sich   der  Einfluss   der  Entzündung  oft  auf  eine  Aenderung 
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der  Form  und  des  Volumens  beschränkt  —  die  Zelle  zieht  ihre  Fort- 
sätze  ein,  ihr  Protoplasma  quillt  auf   —,  welche    kaum  raehr  als  eine 
voröbergehende    Störung   in    der   physiologischen  Lebeiisthätigkeit    des 
Gebildes  darstellt,  sehen  wir  schon  eingreifendere  Veränderungen  an  den 
contractilen  Elementen  der  glatten  und  quergestreiften  Muskulatur.    Selbst 
wenig    intensive    Entzündungen  pflegen    schwere  Functionsstörungen  in 
der  Muskulatur  der  befallenen  Theile  zur  Folge  zu  haben,  die  Contrac- 
tihiat  derselben  wird  herabgesetzt  oder  völlig  gelähmt,  und  bei  irgend- 
wie längerer  Dauer  kommt  es  in  den  verandei'ten  Muskehi  regelmässig 
zu  körniger  Infiltration  und  Verfettung  des  Protoplasma.  —  Ganz  be- 
sonders aber  treten  regressive  Veränderungen   an    den    epithelialen 
Elementen  entzündeter  Theile  zu  Tage.     Wir  erwähnten  schon,  diiss 
beim  Katarrh   regelmässig  eine  reichliche  Abstossung   von  Epithelien 
erfolgt  und  brauchen  hier  nur  hinzuzufügen,  dass  die  abgelösten  Elemente 
nur   zum    geringsten  Theil   normal   erscheinen,    also    wohl   mechanisch 
durch  den  Exsuclatstrom  von  der  Oberfläche  abgerissen  sind,  während 
die  weit  überwiegende  Mehrzahl  manniclifache  Veränderungen  durbietet; 
ihr  Protoplasma  ist  durch  Aufnahme  von  Flüssigkeit  aufgequollen  oder 
niit  Eiweissraolecülen  durchsetzt,  oder  in  Verfettung  begriffen,  schleimig 
resp.  colloid  entartet,  oder  endlich  es  enthält  Eiterkörperchen  in  wechseln- 
der Menge.     Diese   regressiven  Veränderungen    des  Epithels   treten  in 
dem    anatomischen    und    klinischen    Bilde    des    Katan'h    deshalb    mehr 
ziu'tick ,    weil  die  veränderten  Zellen    mit   dem  Secrete  entfernt  werden 
imd  der  durch  ihren  Ausfall  gebildete  Defect  auf  der  Schleimhautober- 
fläche    durch    reichliche    Production   junger    Elemente    alsbald    gedeckt 
wird.     Anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  in  den  grossen  drüsigen 
Organen  (Leber  und  Nieren),  deren  Epithelien  nicht  so  ohne  Weiteres 
nach  aussen  entleert  werden  können ;  hier  markirt  sich  jede  ausgedehntere 
Ernährungsstörung   schon    dem    blossen  Auge    durch  Veränderung    der 
Farbe,  der  Consistenz,    des  Volumens  —  und   zwar   sind  es   nicht  nur 
die  schwereren  Alterationen,  wie  die  fettige  Degeneration,  die  Nekrose 
oder    der   moleculare   Zerfall    gi\>sserer   Epithelmengen,    welche  solche 
grobanatomische  Veränderungen  hervorrufen;  auch  die  geringeren  oder 
früheren  Degenerations-Processe,  wie  sie  bei  acuten  Entzündungen  auf- 
zutreten pflegen,  sind  ohne  Mikroskop    kenntlich.     Das   ganze  Gewebe 
xeigt  dann  ausser  diffuser  Schwellung  ein  trüberes,  weniger  glänzendes 
Aussehen  der  Schnittflächen,  eine  Verwischung  der  normalen  Gewebs- 
xeichnung,   und   man  hat  deshalb   nach    Virehow's    Vorgang   für  diesen 
Zustand  die  Bezeiclmung  .trübe  Schwellung''   als  Terminus  technicus 
mgeführt.     Mikroskopisch  erscheinen  die  Epithelzellen  bei  der  trüben 
Schwellimg  grösser  und  ihr  Protoplasma  ist  dicht  körnig  getrübt  durch 
Einlagerung  molecularer  Eiweissmassen  (vergl.  auch  Abschnitt  II  §.  2), 
Dass  die  , trübe  Schwellung"    ein  degenerativer  Vorgang  und  mit 
der  Ent/ibidung  nicht  wesentlich  zusammengehörig  ist,  erhellt  zur  Ge- 
Döge  aus  ihj'em  Vorkommen  bei  verschiedenen  anderen  Störungen  des 
^fganii^mus,    welche    mit    der  Entzündung   sonst  nichts   gemein  haben. 
In  der  Leiche   kann   sie    freihch    das    einzige   oder   doch  deutlichste 
^T^iptom  der  Entzündung  sein,  wenn  die  entzündliche  Hyperämie  nach 
dem  Stillstand  der  Circulation  verschwunden    ist  und   das  Exsudat  nur 
ringer  Menge  entleert  oder  wie  bei  den  Nieren  nach  aussen  fort- 
fft   wurde,  —  Mit   der  Ausbildung  der  trüben  Schwellung  kann 
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die  entzündliche  Ernährungsstörung  des  Epithels  auf  ihrem  Höhepunkt 
angelangt  sein,  es  kann  dann  das  veränderte  Epithel,  wenn  die  Ent- 
zündung vorübergegangen  ist,  zur  Norm  zurückkehren.  —  In  der  Regel 
pflegt  aber  der  Process  mit  der  Zerstörung  der  veränderten  Epith^zellen 
zu  endigen ;  an  die  Schwellung  schliesst  sich  die  Verfettung,  an  diese  der 
Zerfall  der  Zellen  zu  einem  kömigen  Detritus,  also  vollkommener  Untergang. 

Dass  die  Entzündungen,  wenn  die  entzündungserregende  Ursache 
besonders  intensiv  oder  anhaltend  wirkt,  oder  wenn  die  Widerstands- 
kraft der  Gewebe  durch  schwere  Allgemeinleiden  (Diabetes,  kachectische 
Zustände)  herabgesetzt  ist,  zum  totalen  Absterben  ganzer  Gewebscom- 
plexe,  zu  Nekrose  und  Brand  führen  können,  sei  hier  nur  beiläufig 
erwähnt.  Die  Details  dieser  Processe  werden  erst  im  II.  Abschnitt  §.  8 
ausführlicher  zur  Sprache  kommen. 

Während  die  degenerativen  Gewebsstörungen  bei  acuten  Entzün- 
dungen aufzutreten  pflegen,  sehen  wir  den  entgegengesetzten  Effect,  näm- 
lich Gewebswucherung,  vornehmlich  bei  chronischen  Entzündungen 
sich  entwickeln.  Eine  Gewebsneubildung  ist  allerdings  auch  während 
des  acuten  Stadiums  nicht  ausgeschlossen  —  wir  haben  schon  mehrfach 
Gelegenheit  gehabt,  die  Proliferation  von  Gewebszellen  bei  acut  ent- 
zündlichen Vorgängen  zu  erwähnen  —  aber  das  Resultat  der  Wuche- 
rung ist  hier  nicht  die  Bildung  eines  fertigen  neuen  Gewebes,  die  jungen 
Gewebselemente  gehen  zu  Grunde,  oder  reichen  im  besten  Falle  eben 
für  die  Deckung  der  durch  den  Ausfall  alter  Elemente  gegebenen  De- 
fecte  aus.  —  (Von  diesem  Verhalten  bildet  die  Verdickung  der  Epithel- 
schicht, wie  wir  sie  als  „Belag**  auf  der  Zunge,  als  Schuppen-  und 
Borkenbildung  auf  der  äusseren  Haut  auch  bei  acuten  Entzündungen 
nicht  selten  bemerken,  nur  eine  scheinbare  Ausnahme,  denn  die  Auf- 
lagerungen sind  zwar  das  Product  einer  reichlicheren  Zellenwucherung, 
sie  enthalten  aber  nur  abgestorbene  Elemente,  und  die  Menge  der  leben- 
den Epithelzellen  in  den  untersten  Schichten  ist  nicht  vermehrt.)  — 
Das,  was  die  Gewebswucherung  bei  chronischer  Entzündung  aus- 
zeichnet, ist  die  Bildung  nicht  nur  einzelner  Gewebselemente,  sondern 
eines  aus  zelligen  Theilen  und  Gefässen  zusammengesetzten, 
also  organisirten  und  deshalb  dauerhaften  Gewebes.  In  vielen  Fällen 
tritt  diese  Gewebsbildung  als  einfache  Regeneration  auf  —  dem  eigent- 
lichen Entzündungsprocess  in  so  augenfälliger  Weise  nachfolgend,  dass 
wohl  kaum  Jemand  geneigt  sein  dürfte,  beide  Processe  als  einheitlichen 
Vorgang  aufzufassen  —  und  zwar  überall  da,  wo  durch  die  Entzündung 
ein  grösserer  Defect  gesetzt  worden  ist,  wo  sich  eine  Abscesshöhle,  ein 
Geschwür  gebildet  hat,  welche  nach  dem  Ablauf  der  acuten  Enzün- 
dungserscheinungen  durch  Gewebswucherung  geschlossen  werden.  In 
anderen  Fällen  sehen  wir  dagegen  die  Gewebswucherung  so  eng  mit 
den  übrigen  Symptomen  der  entzündlichen  Störung  verknüpft,  dass  sie 
wie  ein  integrirender  Theil  dieses  Processes  erscheint.  Das  gilt  vor 
allen  Dingen  von  den  sogenannten  „adhäsiven**  Entzündungen  der 
serösen  Häute,  der  häufigsten  Ausgangsform  für  die  p.  88  geschil- 
derten fibrinösen  Entzündungen.  Etwa  am  5. — 0.  Tage  nach  der  Fibrin- 
ausscheidung beginnt  auf  der  Oberfläche  der  Serosa  die  Neubildung 
jungen  Gewebes  in  ganz  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Organisation  des 
Thrombus;  die  obersten  Capillarschlingen  senden  Sprossen  senkrecht 
gegen  die  Oberfläche  in  die  Fibrinmasse  hinein,  welche  sich  hier  zu  jungen 
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Oefassarcaden  vereinigen  (s.  Fig.  26),  junge  Bindegewebszellen  wandern 
hinein  und  siedeln  sich  in  Gesellschaft  von  zahlreichen  aus  den  Gef  ässen 
stammenden  Leucocythen  in  den  Maschen  des  neugebildeten  Capillar- 
systems  an,  und  binnen  wenigen  Tagen  finden  wir  so  an  Stelle  der 
untersten  Fibrinlagen  ein  von  weiten  Capillaren  durchzogenes  Rund- 
zellengewebe, »Granulationsgewebe"  (vergl.  Abschn.  III).  Sind  die  beiden 
Flachen  der  Serosa  nur  durch  eine  massig  dicke  Fibrinschicht  voneinander 
getrennt,  so  werden  die  aus  beiden  hervorwuchemden  jungen  Gewebe 
einander  bald  begegnen  und  miteinander  zu  einer  Gewebsschicht  ver- 
schmelzen; es  bildet  sich  so  eine  Verklebung  durch  junges  Gewebe.  — 
Bei  sehr  dicker  Fibrinauflagerung  oder  reichlicher  Flüssigkeitsansamm- 

Fig.  26. 


Adhäsive  Pericarditis.  Qaerschnitt.  Vergrösserang  ca.  250. 
Ueber  den  scbief  and  liAgsgetroflenen  Muskeln  des  Herzens  und  einem  Stückchen  subpericardialen 
Fettgewebes  (links)  sieht  man  das  Pericardium  mit  prall  gefüllten  Gefässen,  in  deren  Umgebung 
das  flbrilÜüre  Oewebe  von  dunkel  gefärbten  Wanderzellen  durchsetzt  ist.  —  Die  dem  Pericard  an^ 
liegende  0n  der  2«eichnung  heller  gehaltene)  Fibrinschicht  ist  durchzogen  von  zahlreichen  Jungen 
OapiUarschmigen,  welche  senkrecht  gegen  die  Oberfläche  aufsteigen. 


lung  kann  eine  solche  Vereinigung  natürlich  nicht  zu  Stande  kommen ; 
das  junge  Gewebe  bildet  dann  nur  eine  Auflagerung  auf  dem  alten ;  — 
in  beiden  Fällen  erleidet  es  aber  nach  einiger  Zeit  weitere  Veränderungen 
durch  »Schrumpfung**.  Der  grösste  Theil  seiner  zelligen  Elemente 
geht  zu  (Jrunde,  der  Rest  wandelt  sich  in  Spindelzellen  um  imd  pro- 
ducirt  Bindegewebsfibrillen,  dabei  verringert  sich  das  Volumen  des  Ge- 
webes in  so  bedeutendem  Grade,  dass  ein  grosser  Theil  der  neugebildeten 
Gefasse  comprimirt  wird  und  verödet,  und  es  resultirt  damit  aus  dem 
ursprünglichen,  weichen,  graulich-durchscheinenden  „  Granulationsgewebe  ** 
derbes  weissglänzendes  Narbengewebe.  Dasselbe  stellt  sich  an  den 
serösen  Häuten  in  sehr  verschiedenen  Formen  dar;  theils  als  lange, 
zarte  Bänder,  die  sich  über  grössere  Strecken  ausspannen,  theils  als 
straffe  Verbindungen,    die  die  Organe  ganz   fest   und  dicht  aneinander 
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heften^  und  ein  ander  Mal  wieder  als  mehrere  Linien  dicke  Schwarten; 
durch  solche  narbige  Bindegew ebsraassen  können  Theile  der  serösen 
Höhle  von  dem  übrigen  Raum  völlig  abgeschlossen  und  so  Exsudate 
oder  deren  Reste:  Eiter,  käsige  Massen   .abgesackt*   werden. 

Während  wir  bei  diesen  Bindegewebswucherungen  über  ihren 
genetischen  Zusammenhang  mit  Entzündungen  keinen  Zweifel  haben 
können  —  das  Vorhandensein  eines  fibrinösen  Exsudates  ist  ja  die  erste 
Vorbedingung  für  ihr  Auftreten  —  bieten  diejenigen  Formen  der  Be- 
urtheilung  grössere  Schwierigkeiten,  welche  man  als  -interstitielle 
Entzündungen''  zu  bezeichnen  pflegt.  Wir  verstehen  danmter  Wuche-  M 
rangen  des  interstitiellen  Gewebes  in  parenchymatösen  Organen  (Leber,  ■ 
Nieren,  Lungen,  Herz  etc.),  welche  ebenso  wie  das  Granulationsgewebe 
bei    der  adhäsiven    Entzündung  ursprünglich    zellen-  und    gefässreich 

Fig.  27. 


Chroniiicbe  interstitiell«  Nephriti 
I>B2  Kiarengeu-'ebe  «nchemt  von  Duregvlmiasieeii  Zu:. 
Mjm  dosklenm  Pmrtaezi  in  der  2«iicfaiiiiiig) ,  weleJi«  die  nHiiHaiii^  u^^i; 
dea  intentitiell  eiitoüiideten  Tbefl  K«lc^geii«ii  Olom^nili  i^ind  verödet 


^^  n-    Die  in 
T\ ,  WO  di« 

unter  der  KÄpsel  als  ,Or&ouU"  vorvrgltKsa.  ~ 


Bindflcewebrnmelumuis  feMt«  «ncfadii«n  di«  HamcAniUclieii  cjstisdi 
wdelie  Bidi  an  der  Oberdä«be  der  Niere 


sind,  aber  nach  einiger  Zeit  zu  einem  festen  fibrösen  Narbengewebe 
zusammenschrumpfen;  durch  die  damit  verbundene  Volumensabnahme 
werden  die  , parenchymatösen*  Theile  der  betroffenen  Organe  comprimirt 
und  zur  Verödung  gebracht,  in  gleich-  oder  ungleichmässiger  Form 
(s,  Fig.  27),  und  es  entstehen  Zustände,  die  wir,  je  nach  Art  und  Form,  mit 
Terschiedenen  Namen  als  Induration^  Sclerose,  Cirrhose  etc^  bezeichnen 
(s,  darüber  Bindegewebswucherung,  g,  5  des  III.  Abschnittes).  Die  Vir- 
chow'sche  Entzündongslehre  hat  die  interstitiellen  Entzündungen  sehr 
scharf  gegenübergestellt  den  parenchymatösen:  bei  den  einen  sollte 
eben  die  gereizte  Bindegewebszelle,  bei  den  anderen  die  ParenchjrmzeUe 
den  Ausgangspunkt  der  EntziLndung  bilden.  In  diesem  Sinne  können 
wir  bei  unserer  heutigen  Auffassung  de^  Entzündungsv^organges  den 
Unterschied  nicht  mehr  aufrecht  erhalten;  sondern  nur  in  dem  Sinne^ 
dass  in  einem  Falle  die  Entzündung  yomnegend  zu  Veränderungen  des 
interstitiellen  Gewebes,   im  anderen  zu  solchen   des  Parenchjms  f&hrtt 
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und  wir  können  im  Anschlusa  an  ein^efillirte  Bezeichnungen  auch  femer 
wenn  auch  nicht  gerade  ^parenchymatöse  uod  in terstitielle  Entzündungen", 
90  doch  Entzündungen  mit  vorwiegend  parenchyraatösen  und  solche  mit 
vorwiegend  interstitiellen  Veränderungen  sondern,  da  dieselben  in  zwei 
wichtigen  Organen  unter  characieristischen  Bildern  aufti'eten,  Arn  deut- 
luchsten  in  der  Lunge  haben  wir  bei  der  acuten  Entzündung  vorwiegend 
roder  lediglich  EriüUnng  der  Alveolen  mit  serösem  oder  fibrinösem  Ex- 
sudat und  mit  Zellen,  die  theils  mehr  ausgewanderte  Ljmphzellen,  theils 
mehr  ge wucherte  Epithelien  der  Alveolen  zu  sein  scheinen,  dagegen  bei 
den  chronischen  Processen  vorzugsweise  Veränderungen  im  Bindegewebe 
mit  Verdichtung  desselben;  und  ebenso,  wenn  auch  weniger  scharf  ge- 
schieden, in  den  Nieren  bei  acuter  Entzündung  vorzugsweise  fibrinöses 
Exsudat  in  die  Harncanlikdien  (die  pag<  82  erwähnten  ^Fibrincy linder*) 
und  trübe  Schwellung  der  Epithelien,  bei  chronischer  vorzugsweise 
mterstitielle  Bindegewebswucherung.  Jedoch  ist,  auch  wenn  wir  aus 
Eücksicht nähme  auf  die  bei  dem  Kliniker  gebräuchliche  Nomenclatur  den 
L^amen  der  interstitiellen  Entzündung  für  diese  interstitiellen  Wucherungen 
""  ehalten,  die  Thatsache  nicht  ausser  Acht  zu  lassen,  dass  keineswegs 
afle  diese  Gewebsneubiklungen  einer  vorhergegangenen  Entzündung  ihre 
Entstehung  verdanken,  dass  vielmehr  die  Entzündung  nur  eines  der 
Terschiedenen  veraulasseüden  Momente  darstellt,  welche  solche  Zellpro- 
liferationen  im  Gefolge  haben  können  —  und  dass  nicht  der  entzünd- 
Uche  Process  es  ist,  welcher  den  ^Cirrhosen**  etc.  den  eigentbüralichen 
auatomischen  Character  verleiht,  sondern  ausschliesslich  die  prodoctiven 
Vorgänge  im  Bindegewebe.  — 


Ursachen  der  Entztlnduog. 

Wenn  wir  nun  nach  der  Bespreclung  der  Endzündungssyraptome 
tmd  ihrer  Folgen  schliesslich  noch  einmal  zur  Entzündung  selbst  zurück- 
kehren und  uns  tragen,  weiches  denn  die  eigentlichen  Ursachen  der 
Entzündung  sind  und  wo  dieselben  im  Gewebe  den  Hebel  ansetzen,  um 
die  Wirkung  hervorzubringen,  so  müssen  wir  gesteben,  dass  wir  diese 
Frage  nur  in  sehr  allgemeiner  Weise  auf  Gnmd  von  Beobachtungen 
^imd  Experimenten  beantworten  können. 

Die   Erfahrung  lehrt   uns   zunächst,    dass   es   Einflüsse   der  ver- 
schiedensten Art  sind,   auf  welche  die  Organe   unseres  Körpers   durch 
Entzündungsprocesse  reagiren.    Neben  mechanischen  Einwirkungen,  wie 
Druck,    Stoss,    Reibung,    Zerreissung  etc.  finden   wir  als  Entzündungs- 
■erreger   die    verschiedensten   chemischen   Stoffe,   Säuren    und   Alkalien, 
r  Heiallsalze,  ätherische  Oele,  Alkohole,  ferner  physikalische  Einwirkuugen, 
wie  schnelle  Verdunstung,    Hitze    und  Kälte,    und    endUch  eine  grosse 
Anzahl   „fermentativer  Stoffe",  welche  wir  theils  mit  Sicherheit,    theils 
mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  auf  die  Lebensthiitigkeit   niederer  Or- 
LKanismen  zurückführen  können.    Dahin  gehören  die  Gifte  der  mit  Ent- 
zündungen verlaulenden  acuten  In fectionsk rankheiten,    der  soge- 
nannten  , acuten  Exantheme''    der  Haut,    der   epidemischen  Meningitis, 
der    infectiösen    Pneumonie,    der  Osteomyelitis   u*  A,   m.;    ferner  die 
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Gifte  der  «chronischen  InfectionskraükheiteD''f  welche  sich  d 
langsam  verlaufende  »dyskrasische  Entzündungen^  der  verschie- 
densten Organe  auszeichnen  l Syphilis^  Tuberkulose»  Lepra,  Botz). 
Wahrend  bei  diesen  Formen  das  Gift  zunächst  in  den  Blutkreislauf 
aufgenommen  wird  und  erst  von  dem  circulirenden  Blut  aus  an  be- 
stimmten Stellen  ^sich  localisirt*,  d.  h.  circumscripte  entzündliche  Ge- 
fassalterationen hervorruft,  sehen  wir  andere  solche  .fermentative  Gifte* 
direct  an  dem  Ort  ihres  Eintritts  in  den  Körper  Entzündungen  erregeiB.  M 
Nur  wenige  von  den  uns  zur  Zeit  bekannten  vermögen  aber  diese  ' 
Wirkung  schon  dann  zu  äussern,  wenn  sie  nur  auf  die  Oberfläche  des 
Körpers,  namentlich  auf  die  Oberfläche  von  Schleimhäuten  gelangen 
(das  Qifl  der  blennorrhoischen  Schleim  hautentziindungen,  vielleicht  auch 
das  der  Iequirity*Ophthalmie) ;  die  meisten  können  nur  an  den  Stellen 
eindringen,  wo  die  äusseren  Decken  des  Körpers  zerst<>rt  sind»  wo  eine  _ 
Wunde  vorhanden  ist.  Gerade  diese,  die  Gifte  der  Wundinfectiona-  ■ 
krankheiten  und  traumatischen  Entzündungen  haben  in  neuerer 
Zeit  besondere  Beachtung  erfahren,  und  wir  werden  uns  mit  ihnen 
bei  Besprechung  der  parasitären  Kranklieitsursachen  noch  eingehender 
zu  beschäftigen  haben.  Der  genaueren  Kenntniss  von  der  Wirkung 
dieser  Gifte  und  der  zu  ihrer  Abwehr  angewandten  «antiseptischen  Me-  I 
thode*'  verdankt  die  neuere  Chirurgie  iliren  gros>sartigen  Aufechwung  — 
und  gerade  die  klinischen  Erfahrungen  der  Chirurgen  liefern  jetzt  das 
beweiskräftigste  Material  für  die  früher  vielfach  angezweifelte  Behaup- 
tung, dass  die  Wunde  an  sich,  die  einfache  Continuitätstrennung  leben- 
der Gewebe  keinen  Anlass  für  die  Entstehung  einer  Entzündung  giebt. 
Eine  Wundentzündung  tritt  nur  dann  ein,  wenn  entweder  durch  die 
trennende  Gewalt  die  der  Wunde  nächstliegenden  Gewebe  getodtet  sind, 
oder  wenn  fermentative  Gifte  in  die  Wunde  gelangen.  —  Ebenso  ist 
durch  die  klinische  Erfahrung  bewiesen,  das^  der  Zutritt  der  Luft  zu 
einer  Wunde,  oder  zu  freigelegten  inneren  Organen  an  sich  keine  Ent- 
zündung bedingt,  wenn  gleichzeitige  physikalische  Reize  (Kälte,  Ver- 
trocknen) ausgeschlossen  sind,  dass  vielmehr  der  Luftzutritt  nur  dann 
gefahrlich  wird,  wenn  mit  der  Luft  die  Keime  niederer  Organismen  in 
die  Wunde  gebracht  werden. 

So  weit  nun  aber  auch  die  Erkenntniss  dieser  parasitären  und 
fermentativen  Entzündungserreger  unsere  Wissenschaft  practisch  gefSr* 
dert  hat,  so  wenig  können  wir  sie  zur  Zeit  für  die  Lösung  der  hier 
aufgestellten  theoretischen  Frage  nach  der  eigentlichen  letzten  Ursache 
der  entzündlichen  Störung  vemertheo«  Wir  werden  uns  bei  der  ex- 
perimentellen Prüfung  dieser  Frage  an  die  durch  chemische,  thermische 
oder  mechanische  Mittel  erzeugten  Entzündungen  halten  müssen.  Bezug-  . 
Uch  dieser  Mittel  wissen  wir  nun,  dass  dieselben  keineswegs  immer  Ent-  I 
zündimg  hervorrufen,  sondern  nur  bei  einer  bestimmten  Intensität  der 
Einwirlamg;  wird  diese  nicht  erreicht,  so  treten  nur  vorübergehende 
Circulationsstonmgen  auf^  wird  sie  überschritten,  so  erfolgt  einfacher 
Tod  des  Gewebes,  ohne  Entzündung«  Namentlich  in  Bezug  auf  die 
Einwirkung  der  Hitze  und  Kalte  ist  diese  Thatsache  experimentell  fest- 
gestellt worden.  Reize,  welche  nur  den  Nerren-Hiiakdappamt  der 
Gefime  anr^en  oder  lahmen,  genügen  nicht  zur  Bn«iigung  einer  Eni- 
lung,  es  muss  vielmehr  durch  d  iie  Ernährung  der  Gewebe 

der  Gi^fiL  itriH  w»*n!rn     r  « J^txündliche  CircuIatioBs- 
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rmdening  und  die  Exsudation  aiillrete;  diese  letztgenannten  beiden 
Processe  aber  versch winden  nicht  nur  mit  der  WiederhersteOiing  des 
normalen  ErDährungszustandes ,  sondern  auch  mit  dem  Tod  des  öe- 
fasses,  welcher  immer  Gerinnung  des  Blutes  und  also  völligen  Stillstand 
jeder  Circnlation  zur  Folge  bal  Die  Entzündung  beiniht  auf  einer 
Alteration  der  lebenden  Gewebe,  welche  wir  aber,  wie  schon 
pag.  ti8  u.  69  erwähnt  wurde,  zur  Zeit  weder  anatomisch  noch  che- 
misch genau  definiren  können. 

Eine  weitere  Frage,  welche  noch  der  definitiven  Lösung  harrt, 
ist  die,  wo  der  entzündnngserregende  Reiz  angreifen  niuss,  um  die  Qe- 
fässalteration  herbeizuführen.  Dass  eine  nicht  geringe  Zahl  der  oben 
aufgezählten  Entzündungsursachen  die  Gefasswand  direct  treffen,  ist 
zweifellos;  namentlich  für  die  im  Blut  circulirenden  Gifte  müssen  ja 
ilie  Gefilsswandungen  die  ersten  Angriffspunkte  sein,  und  auch  von  einer 
Anzahl  anderer  Entzündungsreize  wissen  wir  (namentlich  durch  die 
Arbeiten  Cohnheim^s:  Neuere  Untersuchungen  über  Entzündung,  Berlin 
1878),  dass  sie  ohne  jedes  Mittelglied  durch  directe  Einwirkung  auf  die 
Oefasse  selbst  den  EntzÜndongsproceas  hervorrufen  können.  —  Damit 
ist  aber  natürlich  nicht  gesagt^  dass  nun  diese  directe  Application  des 
Reizes  auf  die  Gefässwand  immer  nothwendig  sei  —  im  Gegentheil, 
die  Entzündungen  durch  Reizung  gelassloser  Theile,  die  zahllosen  Ex- 
perimente über  artificieUe  Keratitis  lehren  in  der  überzeugendsten  Weise, 
dass  ein  Reiz,  welcher  kein  einziges  Gefäss  direct  trifft,  doch  in  den 
das  gereizte  Gewebe  umgebenden  Gefässen  die  entzündliche  Alteration 
hervorrufen  kann  —  und  wenn  wir  bei  anderen  Organen  wegen  der 
dichten  Verflechtung  von  Gefässen  und  Geweben  nicht  mit  gleicher 
Klarheit  diese  Thatsache  beweisen  können,  so  ist  das  noch  kein  Grund, 
die  Möglichkeit  analoger  Vorgänge  hier  zu  bestreiten. 

Ob  in  derartigen,  aus  primären  Gewebsläsionen  hervorgegangenen 
Entzündungen  die  6 e fässalter ation  durch  directe  Einwirkung  der  aus 
dem  lädirten  Gewebe  koniraenden  veränderten  Säfte  herbeigeführt  wird 
(Samuel),  oder  ob  in  directe,  nenröse  Einflüsse  auf  die  Gefässe  dabei  im 
Spiele  sind,  das  ist  vorderhand  in  keiner  Weise  bestimmt  zu  entscheiden. 
Manche  klinische  Beobachtungen  scheinen  dafür  zu  sprechen,  dass  auch 
ohne  jede  vor^ngige  Gefäss-  oder  Gewebsläsion  nur  durch  Affe  et  io  n 
der  Nerven  Entzündungen  in  dem  Gebiet  ihrer  pheripheren  Ansbreitung 
entstehen  können;  aber  die  darüber  gemachten  Erfahrungen  lassen  auch 
andere  Deutungen  zu,  und  sind  jedenfalls  bei  dem  gegenwärtigen  Stand 
unserer  Kenntnisse  nicht  geeignet,  unsere  Anschauungen  über  den  in 
vieler  Beziehung  so  dunklen   Process  der  Entzündung  zu  klären, 

DasB  der  Entzündungsreiz  eine  bestimmte  IntensiUlt  haben  muss,  um  als 
solcher  zu  wirkeo,  ist  in  exacte^t^r  Weise  von  Cohnheim  (Untersuthun^jen  über  Ent- 
zündung, Berlin  1873)  für  locale  Temperatureinwirkungen  nacligewiesen  worden. 
Derselbe  fand,  dass  am  Kaninebenohr  eine  Erwärmung  auf  42 — 44",  eine  Abküh- 
lung auf  —  3  —  4"  nur  eine  intensive  arterielle  Hyperämie^  aber  keine  Entzündung 
erzeuge.  Eine  Wirme  von  48^49 ^  eine  KiÜte  von  —  7—8"  bedingt  eine  ^rosige 
Schwellung",  Etwas  höhere  und  niedrigere  Temperaturen  wirken  ala  Entzündungs- 
erreger, sobald  aber  die  Grenze  von  5(j  — liO^  nach  oben»  und  von  —  10 — 12^  nach 
tmten  ttberschntien  wird,  erfolgt  einfache  Nekrose  des  Gewebes  ohne  Entzönduiig. 

Die  Lehre  von  den  neurotischen  EntKÜndutigen  ist  durch  die  neueren 
Äiperimentellen  und  klinischen  Erfahrungen  eher  verdunkelt,  als  geklärt  worden, 
Sie  war  ursprünglich  auf  gewisse  experimentelle  Beobachtungen  begründet,  wo- 
nach in   Folge   von   Nervendurchschneidnngen    in   den   von   den   durchschnittenen 
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Nerven  versorgten  Organen  constant  nach  Ablauf  kurzer  Zeit  schwere  Entzün- 
dungen aufb-aten.  Nach  Durchschneidung  des  Triffeminus  sah  man  eitrige  Zer- 
störung der  Cornea  derselben  Seite,  nach  Durchschneidung  der  Vagi  Pneumonie 
auftreten.  Beide  Thatsachen  können  aber  als  Beweise  für  einen  trophischen  Ein- 
fluss  des  Nervensystems,  dessen  Aufhebung  eine  neuroparaljtische  Entzündung 
verursache,  nicht  mehr  angesehen  werden,  da  nachgewiesen  ist,  dass  diese  Ent- 
zündungen nicht  eintreten,  wenn  man  das  Organ  vor  äusseren  Insulten  schützt» 
•und  dass  dieselben  also  nur  die  Folge  von  Traumen  sind,  welche  das  durch  die 
Nervenverletzung  seiner  natürlichen  Schutzvorrichtungen  beraubte  Organ  treffen. 
(Vergl.  über  die  Pneumonie  nach  Vagusdurchschneidung :  Traube,  Gesammelte 
Abhandl.,  Bd.  I.  Frey,  Die  pathologischen  Lungenveränderungen  nach  Lähmung 
^er  Nerv.  vagi.  Diss.  Leipzig  1877.  Steiner,  Archiv  f.  Anatemie  u.  Physiologie. 
Physiolog.  Abhandl.  1878,  p.  218.  —  Ueber  die  «neuroparalytische  Ophthalmie* 
V.  Graefe,  Archiv  f.  Ophthalm.,  Bd.  I.,  Senftleben,  Virchow's  Archiv,  Bd.  45  u.  72; 
siehe  auch  Samuel,  Ueber  anämische,  hyperämische  und  neurotische  Entzündungen. 
Virch.  Arch.  Bd.  121.  1890.) 

Die  klinischen  Beobachtungen  über  neurotische  Entzündungen  beziehen 
sich  namentlich  auf  das  Auftreten  gewisser  oberflächlicher  Hautentzündungen  in 
dem  Bereich  pathologisch  afflcirter  Nerven  (Herpes  Zoster,  Acne  ete.);  da  aber 
dieselben  sowohl  bei  Nervenlähmungen,  als  bei  peripheren  Neuralgien  beobachtet 
wurden,  so  erscheinen  sie  zu  besummten  einheitlichen  Schlussfolgerungen  nicht 
verwendbar.  (Vergl.  namentlich  Charcot,  Klinische  Vorträge  über  £e  Krankheiten 
des  Nervensystems,  Uebersetzui^  von  Feltzer  1874,  Bd.  I,  sowie  die  Litteratur- 
angaben  in  v.  Recklinghausen' s  Handbuch  der  allgem.  Pathologie,  p.  235.) 


Zweiter  Abschnitt. 


Passive  Veränderungen  der  Gewebe. 


§.  h 
Atrophie. 

Begriffe:    Atrophie,    Hypertrophie    —    Aplasie,    Hyperplasie.      Beachaffenheit    der 

atrophischen  Organe.  —  Ureachen  der  Atrophie,  physiologische  und  pathologische 

Atrophie.     Allgemeine  und  locale  Ursachen- 

Wie  schon  in  der  Einleitung  bemerkt  wurde,  sind  wir  vorläufig 
nicht  im  Stande,  die  theoretisch  gebotene  Trennung  der  passiven  Ge- 
websTeränderungen  in  Infiltrations-  und  Degenerationszustände  bei  der 
Besprechung  derselben  scharf  durchzuführen  ;  wir  vennögen  sehr  häufig 
nicht  zu  unterscheiden,  ob  es  sich  um  directe  Ablagerung  eines  dem 
Gewebe  zugefUhrten  Stoffes  handelt,  oder  ob  eine  degenerative  Meta- 
morphose der  Gewebsbestandtheile  selbst  das  pathologische  Product 
liefert  —  ebenso  wie  wir  z.  B«  auch  bei  der  physiologischen  Fettan- 
sainmlung  in  den  Geweben  in  Ungewissheit  darüber  sind,  wie  weit 
dieselbe  auf  directer  Zufuhr  des  Nahrungsfettes  beruht,  wie  weit  auf 
Abspaltung  aus  den  Eiweisskörpem  des  Blutes  und  der  Gewebe,  Wir 
fassen  daher  beide  Veränderungen  in  diesem  Abschnitte  zusammen; 
80  weit  sie  degenerativer  Natur  sind,  können  wir  sie  auch  als  Invo* 
lutions-  oder  Rückbildungazustande  bezeichnen,  und  beginnen  mit 
dem  einfachsten  derselben,  der  auch  den  physiologischen  Veränderungen 
der  Organe  in  der  sogenannten  „Involutionsperiode*  am  nächsten  steht, 
mit  der  Atrophie.  Das  Wort,  abgeleitet  von  xpö^oc  Nahrung,  und 
«  privativum,  besagt  schon,  dass  derselbe  auf  mangelhafter  Ernährung 
beruht ;  die  Folge  einer  solchen  ist  nicht  die,  dass  das  betreffende  Ge- 
webe auf  demjenigen  üoifangs-  und  Bescbaffenheitszustande  stehen  bleibt, 
b  welchem  der  Ernährungsmangel  es  traf,  sondern  da  die  lebenden 
Gewebe  auf  beständigen  Zerfall  und  Wiederersatz  ihrer  Bestandtheile 
angewiesen  sind,  so  rauss,  wenn  die  Nahrungszufuhr  ungenügend  ist, 
der  Zerfall  überwiegen.    Sind  nun  nicht  ausserdem  noch  abnorme  Ein- 
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flüsse  vorhanden,  die  die  Abfuhr,  Resorption  der  Zerfallsproducte,  wie 
sie  in  normaler  Weise  geschieht,  verhindern,  so  wird  eine  qualitative 
Veränderung  der  Gewebselemente  höchstens  in  so  fem  eintreten,  als  einzelne 
Bestandtheile  derselben  mehr  der  (normalen)  Resorption  verfaDen,  als 
andere ;  die  Hauptrolle  wird  die  quantitative  Abnahme  spielen,  und  wir 
sehen  daher  bei  der  einfachen  Atrophie  nichts  von  Entartung,  Degene- 
ration, sondern  nur  Verkleinerung,  die  Rückbildung  beruht  auf  einem 
mangelhaften  Ersatz,  sie  ist  eigentlich  eine  Aplasie  (a-TrXdotc  von 
TcXdioaeiv,  bilden,  formen).  Atrophie  und  ihr  Gegensatz  Hypertrophie 
sind  dem  Worte  nach  nur  die  Bezeichnungen  für  die  Ursachen  von  Zu- 
ständen, die  man  eigentlich  als  Aplasie  und  Hyperplasie  bezeichnen 
müsste.  Der  wissenschaftliche  Sprachgebrauch  hat  aber  anders  ent- 
schieden. Man  bezeichnet  nämlich  als  Atrophie  und  Hypertrophie  die- 
jenigen Zustände  von  Organen  und  Geweben,  bei  denen  dieselben  in 
Folge  von  Grössenveränderung  ihrer  histologischen  Elemente  selbst  ver- 
grössert  oder  verkleinert  sind;  von  Aplasie  und  Hyperplasie  dagegen 
spricht  man,  wenn  nicht  Grössenveränderung,  sondern  numerische  Ver- 
änderung der  histologischen  Elemente,  Vermehrung  oder  Verminderung 
derselben,  die  resp.  Vergrösserung  oder  Verkleinerung  des  Organs  ver- 
ursacht. Eine  Leber  wird  dann  als  hypertrophische  bezeichnet,  wenn 
sie  in  Folge  vermehrter  Ansammlung  von  Fett  in  ihren  Zellen  ihr 
Gesammtvolumen  vermehrt,  dann  als  hyperplastische,  wenn  die  Leber- 
zellen selbst  vermehrt  sind.  Li  diesem  Sinne  wird  nun  also  die  Atrophie 
nur  dann  zur  „Aplasie"  führen,  wenn  die  Ernährungsstörung  zu  einer 
Zeit  eintritt,  in  der  das  mit  Vermehrung  der  histologischen  Elemente 
verbundene  physiologische  Wachsthum  noch  nicht  beendet  ist,  also  in 
der  prä-  oder  postfötalen  Evolutionsperiode ;  während  wir  den  nach  Ab- 
schluss  des  Wachsthums  eintretenden  ungenügenden  Ersatz  des  Gewebes 
als  „  Atrophie  "^  im  engeren  Sinne  bezeichnen  und  diesen  Ausdruck  auch 
für  einfache  Abnahmezustände  gebrauchen,  deren  Ursache  nicht  eigent- 
lich in  primärem  Emährungsmangel  zu  suchen  ist. 

Das  atrophische  Organ  kennzeichnet  sich  uns  durch  Abnahme 
seiner  Masse,  durch  geringeren  Gehalt  an  Gewebsflüssigkeit,  durch  zähere, 
trocknere  Beschaflfenheit  —  und  gewöhnlich  auch  durch  Blutarmuth; 
nur  wenn  primäre  Stauungs-Hyperämie  die  Ursache  der  Atrophie  ist, 
oder  wenn  wegen  Starrheit  des  Organs  die  Gefasse  in  Folge  der  Atrophie 
des  Gewebes  sich  secundär  er  weitem  müssen  —  was  wir  beides  bei 
atrophischen  Zuständen  der  Leber  namentlich  häufig  beobachten  —  ist 
das  atrophische  Organ  blutreich.  Abgesehen  von  letzteren  Zuständen 
aber  tritt  in  dem  atrophischen  Organe  die  specifische,  mehr  weniger 
ins  Graue  oder  Braune  spielende  Farbe  des  Gewebes  deutlicher  hervor, 
als  in  normalen  Theilen,  und  zuweilen  ist  diese  Färbung  noch  durch 
reichliche  Pigmentablagerung  verstärkt,  so  dass  wir  die  Atrophie  dann 
als  „braune  Atrophie**  bezeichnen  (bes.  im  Herzen  und  der  Leber). 
Was  namentlich  ausser  dem  geringeren  Blutgehalt  auch  wesentlich  dazu 
beiträgt,  dass  die  Gewebsfarbe  schärfer  hervortritt,  ist  der  Umstand, 
dass  die  im  Gewebe  abgelagerten  Fette  zuerst  der  Resorption  verfallen ; 
ebenso  schwindet  auch  in  den  markhaltigen  Theilen  des  Nervensystems 
zuerst  oder  nur  das  Nervenmark,  dadurch  bekommen  sie  eine  graue, 
durchscheinende  Bescha£Penheit,  werden  in  ihrem  Aussehen  den  grauen 
Himpartien  gleich ;  derartige  Zustände  von  Atrophie  des  Nervenmarkes 
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bezeichnet  man  daher,   namentlich  im  Rückenmark,    als  «graue  De- 
generation*". 

Die  weiteren  Veränderungen,  die  uns  das  atrophische  Organ  bietet, 
der  Form,  der  Festigkeit  des  Gewebes,  des  histologischen  Baues,  gestalten 
sich  verschieden,  je  nachdem  bei  der  Atrophie  sämmtliche  Bestandtheile 
des  Organs  in  gleichmässiger  Weise  betheiligt  sind,  oder  nicht,  imd 
je  nachdem  noch  anderweitige  Veränderungen  vorhanden  sind,  welche 
die  Ursache  fttr  die  Atrophie  abgaben.  Die  Gewebszellen  erscheinen  bei 
der  einfachen  Atrophie  klein,  blass,  nicht  so  dicht  aneiaander  liegend 
wie  normal,  die  Leberzellen  auffallend  fettarm,  desgleichen  namentlich 
die  Zellen  des  eigentlichen  Fettgewebes ;  letzteres  ist  dabei  sehr  häufig 
von  sulziger  Flüssigkeit  durchtränkt,  und  die  fettfreien  Zellen  bieten 
sehr  gewöhnlich  Zeichen  erheblicher  Wucherung;  als  Vorstadium  des 
vollständigen  Schwundes  des  Fettes  aus  den  Zellen,  sowie  des  Markes 
aus  den  Nervenfasern,  finden  wir  statt  der  grossen  homogenen  Fett- 
tropfen, resp.  Markcylinder ,  Haufen  kleiner  Fetttröpfchen  und  Fett- 
molecüle,  die  wir  als  aus  dem  Zerfall  jener  hervorgegangen  auffassen 
müssen;  sind  dieselben  noch  in  den  Nervenfasern  vorhanden,  so  be- 
kommen wir  nicht  das  Bild  der  grauen  Degeneration  derselben,  sondern 
das  der  ^fettigen  Degeneration^  (cf.  später,  §.3).  Der  Umfang 
eines  atrophischen  Organs  ist  meistentheils  vermindert,  aber  durch- 
aus nicht  immer.  Einerseits  nämlich  finden  wir  zuweilen,  dass  in  Folge 
des  Schwundes  der  specifischen  Organtheile  das  zwischen  ihnen  gelegene 
Bindegewebe  reichlich  Fett  aufnimmt  und  sich  in  massiges  Fettgewebe 
umwandelt;  am  auffalligsten  zeigt  sich  dies  bei  den  Muskeln  nach  ex- 
perimenteller Durchschneidung  ihrer  Nerven;  und  bei  dieser  „Atrophia 
musculorum  lipomatosa" ,  die  wir  auch  beim  Menschen  als  eigenthüm- 
hche  Krankheit  beobachten,  kann  sogar  die  Zunahme  des  intermuskulären 
Fettgewebes  so  reichlich  sein,  dass  der  Gesammtmuskel  seiner  äusseren 
Form  nach  vergrössert  erscheint,  eine  „Pseudohypertrophia  musculorum 
lipomatosa''  eintritt.  Auch  die  senile  Atrophie  der  Lymphdrüsen  wird 
nicht  selten  durch  Fettgewebewucherung  vom  Hilus  der  Lymphdrüse 
aus  verdeckt,  und  die  letztere  kann  sogar  zu  einer  scheinbaren  Ver- 
grösserung  der  Lymphdrüsen  führen.  Andererseits  bringt  es  das  anato- 
mische Verhalten  mancher  Organe  mit  sich,  dass  sie  sich  trotz  der 
Atrophie  nicht  verkleinern  können.  So  muss  die  Lunge,  auch  wenn 
ihr  Gewebe  atrophirt,  so  lange  nicht  anderweitige  Veränderungen  ihr 
Verhältniss  zur  Thoraxwandung  beeinflussen  oder  letztere  selbst  einziehen, 
den  Pleuraraum  ausfüllen,  imd  die  Atrophie  des  Gewebes  wird  daher 
hier  nicht  zur  Verkleinerung  der  Limge  sondern  zur  Vergrösserung  und 
zum  Confluiren  der  Alveolen  führen,  deren  Wandungen  immer  mehr 
verdünnt  und  schliesslich  vielfach  durchlöchert  werden  (Fig.  28)  („RÄre- 
faction  des  Lungengewebes**)  (seniles  Emphysem  der  Lungen)  und  ist 
mit  dieser  Atrophie  eine  erhebliche  Verminderung  der  Lungenelasticität 
verbunden,  so  wird  durch  Ueberwiegen  der  Inspirationskraft  über  die 
Exspirationskraft  der  Thorax  aUmälig  immer  mehr  sich  ausdehnen,  die 
Lunge  grösser  werden  als  normal,  und  auch  an  der  Leiche  nach  OefT- 
nung  des  Thorax  nicht  sich  retrahiren  können  (Zustand  des  „substantiellen 
Lungenemphysems**).  Am  Knochen  findet  die  Atrophie  nur  in  sehr 
geringem  Grade,  oft  gar  nicht,  auf  Kosten  des  äusseren  Umfanges  statt; 
namentlich  zeigen  die  Röhrenknochen  Erwachsener,  wenn  sie  atrophisch 
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werden,  keine  Verkürzung  und  oft  auch  kaum  Abnalime  des  Dicken- 
durchmessers ;  sondern  indem  die  einzelnen  Knochenblilkchen  atrophiren^ 
erweitern  sicli  dementsprechend  die  Markräume,  der  Knochen  bekommt 
weite  Hohlräume  1  die  mit  sehr  fettreicher  Markmasse  erfüJlt  sind, 
die  Atrophie  tritt  auch  hier  excentrisch  oder  ab  sogenannte  ^Osteo- 
porose"   auf. 

Die  Ursachen  der  Atrophie  können  zunächst  physiologische 
sein,  d.  h,  auf  dem  normalen  Entwicklungsgange  beruhen;  und  zwar 
kennen  wir  in  dieser  Beziehung  erstens  die  senile  den  ganzen  Körper 
betreffende  Atrophie,  und  zweitens  die  physiologische  Involution  ein- 
zelner Organe»    Erstere,  tlie  sich  oft  schon  im  Alter  von  40— 5U  Jahren 

Fig.  28. 
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recht  bemerkbar  macht,  ist  an  gewissen  Organen  besonders  anftalh'g; 
ihr  sind  besonders  die  drüsigen  Organe  ausgesetzt,  am  frühesten  die 
GeschlechtsdrüBen,  dann  aber  namentlich  die  Leber  —  die  nach  Frerich*8 
Messungen  im  Uten  Lebensjahre  durchschnittlich  0.97,  im  t^l>sten  1,5, 
im  03sten  1,4,  im  BOsten  0.7  Kilogramm  wiegt  —  die  Milz,  Lymph- 
drüsen, die  Drüsen  und  Papillen  der  Haut,  das  Gehirn.  An  letzterem 
ist  die  Atrophie  oft  sehr  erheblich,  so  dass  die  Hirnwindungen  auf- 
fallend schmal,  die  Sulci  und  die  Ventrikel  weit  erscheinen;  die  Hirn- 
substanz ist  dabei  trocken,  zäh.  Die  Knochen  alter  Leute  zeigen  den 
eben  erwähnten  osteoporotischen  Zustand,  auch  die  Knorpel  betheiligen 
sich  in  sehr  erheblicher  Weise  an  der  Atrophie*  Die  sehr  hochgradige 
Atrophie  und  Zuschärfung  des  Alveolarrandes  der  Kiefer  bei  alten 
Leuten,  die  das  starke  Vorspringen  des  Kinns  und  der  Ossa  zygomatia, 
das  Eingezogensein  des  Mundes  verm^acht,  unterscheidet  sich  von  den 
andern  senilen  Atrophien  insofern,  als  sie  noch  eine  directe,  locale  Ur- 
sache^ nämlich  das  Fehlen  der  Zähne,  hat;    bei  Leuten,  die  frilkzeitig 
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Zahnwurzeln  verlieren^  steUt  sie  sich  schon  früher  ein  als  die 
tigen  Altei'satrophien.  —  Ausgenommen  von  der  senilen  Atrophie 
»ehr  häufig  das  Herz;   namentlich  bei  kräftigen  Greisen  finden  wir 

^dasselbe  sogar  gewöhnlich  grösser  als  im  mittleren  Lebensalter,  seine 
Muskulatur  hypertrophisch;  die  Zunahme  der  Kreii?lauföwiderstände  mit 
dem  Alter  erklärt  diese  Ausnahme  sehr  wohl :  eine  nicht  zu  erklärende 
Thatsache  dagegen  ist  es,  dass  auch  die  Prostata  fast  stets  im  höheren 
er  erheblich  vergrössert  ist. 

Die  localen,  auf  einzelne  Organe  beschränkten,  physiologischen 
Atrophien  gehören  dagegen  der  Entwickelungsperiode  an;  sie  zeigen 
sich  namentlich  an  den  Nebennieren,  die  beim  Erwachsenen  nicht  viel 
grösser  sind  als  beim  Neugebornen,  als  ein  Stehenbleiben,  an  der  Thy- 

■  mus  als  allmäliger,  gewöhnlich  vom  14ten  Lebensjahre  an  vollständiger 
Untergang,  und  ebenso  an  dem  als  ^ Saugpolster*"  bezeichneten  Fett- 
gewebe in  den  Weiclitheilen  der  Wangen  bei  Neugebornen,  welches 
gewöhnlich  bis  zum  Ende  des  2ten  oder  *^ten  Lebensjahres  völlig  ver- 
schwindet. 

Auch  die  pathologischen  Atrophien  sind  tbeils  allgemeine, 
theils  locale.  Erstere  sind  den  senilen  analog,  und  treten  dann  auf, 
wenn  schon  vor  Eintritt  der  eigeotUchen  Involutionsperiode  durch  mangel- 
hafte Nahrung,  durch  Krankheiten  der  Verdauungsorgane,  oder  durch 

I erschöpfende  Krankheiten,  wie  anhaltende  Eiterungen,  bösartige  Neu- 
bildungen, die  Eniälirung  der  Organe  gestört  wird,  Marasmus  eintritt. 
Treten  solche  Einfiiisse  bei  Kindern  auf,  so  führen  sie  zur  Aplasie,  die 
Organe  bleiben  auf  früherer  Entwickelungsstufe  stehen.  Beim  Er- 
wachsenen zeigen  die  Atrophien  durch  verraioderte  Nahrungszufubr, 
die  ^Inanitionsatrophien"   insofern  einen  bemerkenswertben  Unterschied 

LTOn  der  senilen  Atrophie,  als  bei  ihnen  Knochen  und  Nervensystem  sich 

■sehr  wenig  betheiligen,  vielmehr  die  Abnahme  auf  das  Fettgewebe,  die 
ossen  Drüsen    und   die  Muskeln   beschränkt  bleibt.  -^  Die  Ursachen 

[der  pathologischen  localen  Atrophien  können  sehr  verschiedener  Natur 

isein,   namentlich;   anhaltender   Dnick   auf   das   betreffende  Organ,   — 

aangelhafte  Circulatiou   in   demselben,    ^  Aufhebung  des  Zusammen- 

ags  mit  dem  Nervencentrum,   —  Aufhebung  der  Function,    —   ent- 

f  zündliche  Processe,  —  die  in  den  nächsten  Paragraphen  zu  besprechenden 
Gewebsmetamorphosen.  Meist eos  sind  mehrere  dieser  Ursachen  mit- 
einander combinirt,  und  es  lässt  sich  durchaus  nicht  immer  entscheiden, 
welches  die  eigentlich  maassgebende  ist,  ob  z.  B,  der  Druck  auf  das 
Gewebe  selbst  gewirkt  und  vermehrte  Resorption  bei  verminderter  Säfte- 

[ aufnähme  verursacht  hat,  oder  ob  er  durch  Compression  der  Gefässe 
die  Atrophie  veranlasste;  ob  bei  der  Trennung  des  Zu^sammenbangs 
mit  dem  NenTncentnmi  wir  die  Aufhebung  einer  directen  Beeinflussung 
der  Ernährung  der  Zellen  durch  die  Nerven,  einen  ,tropho neuroti- 
schen* Einfluss  annL'hmeo  sollen,  oder  in  der  Veränderung  der  Cir- 
culation  durch  vasomotorischen  Einfluss,  oder  in  der  Störung  der  Function 
die  Ursache  der  Atrophie  suchen  sollen  (vergh  die  Anmerkung).  Die 
auffalligsten  Beispiele  von  Druckatrophie  bieten  die  Knochen  (am 
häufigsten  Schädel,  Brustbein,  Wirbelsliule),  deren  Substanz  wir  unter 
dem  Einflüsse  andrängender  Geschwülste  sehr  häufig  bis  zur  vollstän- 
digen Perforation  schwinden,  resorbirt  werden  sehen.  Aber  gerade  hier 
haben   die  genaueren  Untersuchungen  ergeben,   dass  der  Process  nicht 
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als  ein  einfaches  Schwinden  der  KnQchensubstanz»  eine  einfache  ^Usur*, 
Abnutzung^  wie  sie  an  leblosen  Gegenstünden  durch  beständig«« 
Reiben  etc.  erfolgt,  betrachtet  werden  dari^.  Der  Rand  der  Resoiptiona- 
flächen  ist  nämlich  stets  ein  vielfach  ausgebuchteter,  und  seitdem  KöUiker 
gezeigt  hat,  dass  diese  Buchten,  die  sogenannten  Hoicship' sehen  La- 
cuneu  (cf.  Fig.  29),  an  den  normalen  Resorptionsflächen  des  wachsenden 
Knochens  st-ets  von  vielkernigen  RieÄenzellen  erfüllt  werden,  ist  das 
Vorkommen  der  letzteren  auch  fUr  die  pathologische  Resorption  als  ein 
ziemlich  regelmässiges  erwiesen ;  es  ist  wahrscheinlich,  dass  der  Druck 
zunächst  einen  Reiz  des  Periosts,  resp*  des  blossgelegten  Markgewebes 
setzt,  und  dass  die  bei  diesem  Reizungszustande  sieh  entwickelnden 
Riesenzellen  wesentlich  die  vorschreitende  Ausbuchtung  der  Knochen- 
substanz be^^drken  (cf,  Anm,).  —  Einfacher  und  auf  rein  physikalische 
Verhältnisse  leicht  zurück  führbar  ist  die  Druckatrophie  bei  andern  Or- 
ganen, namentlich  dann,  wenn  der  Druck  durch  massenhafte  Ansamm- 
lung des  in  ihnen  stagiürenden  Secretes  von  innen  her  excenbiseh  wirkt», 

so  z.  B.  wenn  bei  Verschluss  des  Ure- 
^^*  *■  ters  das  Nierenbecken   durch  den  sich 

Ätt  ansammelnden    Urin    ausgedehnt,    das 

Nierenparenchym  bis  selbst  auf  eine 
minimale  Gewebsschicht  comprimirt  wird 
(Hydronephrose). 

Als  Beispiele  der  Atrophie  in  Folge 
aufgehobener  Function  (Inactivitats- 
atrophien  gelten  besonders  die  Atro- 
phie der  Muskeln  und  Knochen  bei 
lange  unthätig,  z*  B.  im  Gypsverbande, 
gehaltenen  Gliedern;  die  schon  er- 
wähnte experimentell  erzeugte  Muskel- 
atrophie nach  Durchschneidung  der  mo- 
torischen Nerven;  femer  die  stets  sehr 
ausgeprägte  Atrophie  des  Opticus  nach  Degeneration  des  Auges.  Inter^ 
essant  und  wichtig  ist  namentlich,  dass  in  den  Nerven  die  Atrophie 
sich  auch  innerhalb  des  Rückenmarks  fortsetzt,  und  dass  z.  B.  bei 
Amputirten  in  der  entsprechenden  Rückenmarkshälft4}  nicht  bloss  die 
Nervenfasern,  sondern  auch  die  Gunglienzellen  atrophiren  können. 

Entzündliche  Zustande  führen  vorwiegend  dadurch  zur  Atrophie, 
dass  der  Ausgang  in  Bindegewebswuchenmg  mit  unregelmässigem  Druck 
auf  Gefasse  und  Parejichym  verbunden  ist. 

Die  meisten  Atrophien  betreiFen  nicht  alle  Gewebselemente  de« 
Organes  gleichmässig ,  so  werden  z,  B.  durch  den  Druck  in  drüsigen 
Organen  hauptsächlich  die  epithelialen  Elemente  zum  Schwund  gebracht« 
und  es  kommt  so  in  den  atrophischen  Theilen  zu  einer  relativen 
Vermehrung  des  Bindegewebes  (Schnürstreifen  der  Leber,  Niere  bei 
Hydronephrose ,  scheinbare  Ka])selbildung  um  Echinococcencysten  in 
Lunge  und  Leber).  —  Andererseits  kann  durch  die  isolirte  Atrophie 
einzelner   Ge websei ement-e ,   z.  B.   die   Inactivitatsatrophie   der   Nerven- 
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egenerationen  des  Rückenmarks).  —  In  gewissen  Fällen  gerathen 
sogar  von  den  Elementen  des  atrophirenden  Gewebes  selbst  einige  in 
Wucherung;  ausser  der  sclion*oben  erwähnten  Wucherung  der  Zellen 
im  atrophischen  Fettgewebe  ist  hierher  zu  zählen:  die  Wucherung  der 
Sarkolemmkeme  im  atroph! r enden  Muskel ,  welche  oft  so  bedeutend 
wird,  dass  einzelne  Muskelschläuche  ganz  mit  Kernen  erfüllt  erscheinen. 

Man  könnte  diese  ^atrophische  Wucherung**  den  Theilungs- 
Torgängen  an  die  Seite  stellen,  welche  wir  bei  ungenügend  ernährten 
pflanzlichen  und  thierischen  einzelligen  Organismeu  (BacterieD,  Amöben, 
Infusorien)  als  letzte  Lebensäusserungee  auftreten  sehen. 

Ausser  der  oben  erwähnten  Atrophie  des  Knochens,  bei  welcher 
das  gesamrate  Gewebe  schwindet,  kommt  noch  gelegentlich  eine  andere 

Fig.  30. 
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Form  der  Atrophie  zur  Beobttchtung,  die  als  Ualisteresis  ossium 
bezeichnet  wird.  Dieselbe  ist  dadurch  characterisirt,  dass»  wälirend  die 
Grundsubstanz  des  Knochens  zunächst  fast  unverändert  erhalten  bleibt, 
die  Kalksalze  aus  derselben  resorbirt  werden.  Die  Eotkalkuog  schreitet 
Ton  den  Markräunien  aus  gegen  das  Centrum  der  Knochenbälkchen  fort 
und  kann  so  weit  gehen,  dass  kaum  noch  Spuren  kalkhaltigen  Gewebes 
vorhanden  sind;  der  kranke  Knochen  erscheint  dann  weich,  lederarfcig 
biegsam.  —  Geringe  Grade  dieser  Veränderung  gehören  zu  den  regel* 
massigen  Alterserschein nngen  an  den  Knochen,  die  leichte  Brüchigkeit 

"er  Knochen  beruht  auf  der  theilweisen  Entkalkung  derselben;  die 
rese    bildet    ferner    eine    Theilerscheinung    der    idiopathischen 

öchenbrüchigkeit  oder  Osteopsathjrosis  (Volknunm,  llandb.  der 
allgiem.    und   spec.   Chirurgie   Bd.  2,   1872),   welche   sich   gelegentlich 
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mit  pseudoleukämischer  Wucherung  des  Knochenmarks  combinirt.  — 
Am  reinsten  und  in  den  höchsten  Graden  sehen  wir  dieselbe  aber  bei 
der  Osteomalacie  (s.  Fig.  30).  Es  i^t  das  eine  Krankheit,  welche 
am  häufigsten  Frauen  während  der  Schwangerschaft  oder  nach  dem 
Wochenbett  befällt,  meist  in  den  Beckenknochen  imd  Lendenwirbeln 
beginnt,  aber  sich  auf  fast  das  gesammte  Knochensystem  (mit  Aus- 
nahme des  Schädels)  ausbreiten  kann.  In  seltenen  Fällen  ist  das  Leiden 
auch  bei  Männern  beobachtet  worden.  —  Die  Ursache  der  Ejrankheit 
ist  nicht  bekannt. 

Die  Unterscheidung  der  Begriffe  Hyperplasie  und  Hypertrophie  in  der 
oben  bezeichneten  Weise  ist  durch  Virchow  (Handb.  d.  spec.  Pathol.  und  llierap.  I 
327  ff.)  präcisirt  worden.  —  Dass  das  normale  Wachsthum  auch  in  der  poit- 
fßtalen  Zeit  wesentlich  in  numerischer  Zunahme,  Hyperplasie,  besteht»  hat  L.  Perl 
(Virch.  Arch.  1872  Bd.  56)  für  die  Niere  constatirt;  während  dieselbe  beim  Neu- 
gebomen  10  Gr.  durchschnittlich  wiegt,  beim  Erwachsenen  140 — 180  Gr.,  ist  die 
Breite  der  einzelnen  Hamcanälchen  beim  Erwachsenen  im  Durchschnitt  nur  nm  ein 
Unbedeutendes,  etwa  2  pCt.,  grösser  als  bei  Kindern  aus  den  ersten  Leben^ahren; 
nur  die  GefUssknäuel  erfahren  eine  wesentliche  Grössenzunahme,  um  fast  100  pGt 
Für  die  Knochen  ist  Wachsthum  durch  Ansatz  vom  Periost  und  von  den  Epi- 
physen  aus  hinlänglich  constatirt.  Für  die  Muskelfasern  dagegen  ist  anzunehmen, 
dass  sie  vorwiegend  durch  Längen-  und  Dickenzunahme  der  Primitivbündel  wachsen; 
die  Dicke  der  letzteren  beträgt  nach  KöUiker  beim  Erwachsenen  nngef&hr  5mal  so 
viel  als  beim  Neugeborenen,  und  Hepp  (Zeitschr.  f.  rat.  Med.  1854)  fand  die  Zahl 
der  Primitivfasem  im  M.  biceps  des  Erwachsenen  kaum  grösser  als  beim  Neo- 
gebomen,  die  einzelnen  Primitivfasern  ziemlich  um  ebensoviel  —  das  4fache  — 
dicker,  wie  den  Gesammtmuskel.  Die  unter  Budgets  Leitung  ausgeführten  Unter- 
suchungen (Berl.  klin.  Wochenschr.  21.  Juni  1869)  ergaben  Dicke  der  Muskelfasern 
beim  alten  Individuum  3 — 4mal  stärker  als  beim  Neugebomen,  Zahl  nur  etwa  um  V* 
vermehrt  An  den  übrigen  Organen  ergiebt  sich  das  numerische  Wachsthum  theilB 
durch  den  directen  Vergleich,  theils  daraus,  dass  der  Grössenunterschied  der  ein- 
zelnen Gewebselemente  beim  Kinde  und  beim  Neugebomen  sehr  gering  ist.  Doch 
fehlen  für  viele  Organe  genauere  Untersuchungen  über  die  WachsÜiumsverhSltnisM 
noch  vollständig. 

Die  histiologischen  Vorgänge  bei  der  Atrophie  des  Fettgewebes,  erzeugt 
durch  Nahrungsentziehung  bei  Thieren,  sind  von  Flemmifig  genauer  studirt  worden 
(Arch.  f.  mikr.  Anat.  Bd.  VII.  1870/71  u.  Virch.  Arch.  Bd.  52,  p.  568);  derselbe 
constatirte,  dass  dabei  sehr  gewöhnlich  eine  lebhafte  Kemvermehrunff  und  Bildung 
junger  Zellen  in  den  ihres  Fettes  beraubten  Zellen  statt  hat,  und  dadurch  ein  ähn- 
liches Bild  entsteht,  wie  in  entzündetem  Fettgewebe.  Analoge  Beobachtungen 
aber  mit  anderer  Deutung  der  Bilder  wurden  in  neuerer  Zeit  von  Grawitz  nnd 
seinen  Schülem  für  die  verachiedensten  atrophirenden  Gewebe  (Fett,  Muskeln, 
Nerven  etc.)  veröffentlicht.     Vergl.  Virchow's  Archiv  125 — 129. 

Die  Kernwacherung  in  atrophischen  Muskeln  ist  eingehender  beschrieben 
worden  von :  Hayem  (Recherches  sur  Tanatom.  pathol.  d.  atrophies  muscul. ,  Paris 
1877),  Colomiaiti  (Atrofia  muscolare  d'origine  nervoso  periferiche,  Communic.  aUa 
1^.  acad.  d.  Torino);  femer  beim  Typhus  von  Waldeyer  (Virch.  Arch.  24)  und 
Hoffmatt n  (Virch.  Arch.  Bd.  50).  sowie  bei  der  Febris  recurrens  von  Popoff  (Virch. 
Arch.  51).  (Vergl.  auch  Friedreich  »Ueber  progressive  Muskelatrophie,  wahre  und 
falsche  Muskelhypertrophie,  Berlin  1873".) 

Der  Zusammenhang  der  physiologischen  Knochenresorption,  die  bei  der 
Formung  des  wachsenden  Knochens  eine  wesentliche  Rolle  spielt,  mit  dem  Auf- 
treten von  Riesenzellen  ist  von  KöUiker  „Die  normale  Resorption  des  Knochengewebes, 
Leipzig  1873"  nachgewiesen  worden ;  KöUiker  fasst  die  Riesenzellen  als  die  Vermittler 
des  Knochenschwundes,  die  Ausgrabung  der  Howship'schen  Lacunen  als  ihr  Prodnct 
auf  und  bezeichnet  sie  daher  als  , Osteoklasten*  (Knochenzerstörer,  von  xXditiy 
brechen).  Nachdem  schon  Wegner  auf  das  Vorkommen  der  vielkemigen  Zellen  auch 
bei  der  pathologischen  Knochenresorption  aufmerksam  gemacht  hatte  (Virch.  Arch. 
56),  constatirte  Rustitzky  (Virch.  Arch.  59,  1874)  in  Recklinghausen*s  Laboratorium 
die  Constanz  desselben  (nur  bei  den  sehr  schleichenden  Knochenresorptionen,  die 
durch  die  Entwickelung  der  Pacchioni'schen  Granulationen  verarsacht  werden,  gelang 
es  ihm  nicht,  die  vielkemigen  Zellen  nachzuweisen) ;  Rustitzky  will  sich  femer  über- 
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UQgt  haben,  daas  diese  Zellen  sauer  reagiren  und  dadurch  zum  Anfressen  der 
Knochensubatanz  geeignet  aitid.  —  Für  die  phyBiologische  Resorption  der  Miich- 
lahnwurzel  hat  achou  J.  Tomes  (A  Bystem  of  dentistry  1862)  auf  die  Einliigerung 
Ton  vielkernigen  Zellen  in  die  Reeorptionslacuneii  Werth  gelegt.  Aufrecht  (CentrlbL 
f,  d.  med,  WisB.  1877,  Nr,  26)  fand  auch  an  Elfenbeinatiffcen,  die  seit  2—3  Wochen 
behufs  Heilung  einer  Pfieudarthrose  eingeschlagen  waren»  die  wie  angenagt  aua- 
sehenden  rauhen  Stellen  dicht  mit  Ries  enteilen  bedeckt, 

Die  Atrophie  der  Muskeln  nach  Durch  schnei  düng  der  motorischen 
Nerren,  mit  oder  ohne  erhebhche  Fettwucherung,  kann  Bchon  nach  weüigen  Mo- 
naten eine  sehr  bedeutende  sein.  Für  die  beim  Menschen  vorkommenden  Fälle  von 
lipomatöser  Atrophie  und  Pseudohjpertrophie ,  die,  da  hie  gewöhnlich  von  einer 
Mufikelgruppe  auf  andere  überschreiten«  als  ^progreaaive  Muakelatropliie*  be- 
zeichnet werden,  ist  es  bisher  weder  gelungen,  eicber  featzustellen,  ob  ea  eine  ihrer 
Ursache  nach  neuro pathische  oder  myopatbiache  ist,  d.  h,  ob  die  MuakelalFection 
erst  Folge  einer  AtFection  dea  NervensyBieens  oder  primär  ist,  noch  ob  der  primäre 
Vorgang  im  Muskel  selbst  eine  Atrophie  mit  nachfolgender  Wucherung,  oder  eine 
mtermoakuläre  Bindegewebs-  und  Fetti^Ticherung  mit  nachfolgender  Atrophie  iat 
(Leydrn,  Rückenmarkskrankheiten  187.5.  Bd.  IL  p.  477—509  und  p,  5^^1-538;  vergl 
darüber:  Eulenhurg  in  Ziemssena  Handbuch  d.  &pec.  Pathologie  und  Therapie, 
Xir.  2;  Charcot,  Ldi-ons  sur  les  maladies  du  aygtteme  nerv.,  Ser.  I,  u,  IL^  1874; 
Leyfienf  Klinik  d.  RückenDuirkakraukh. ,  Berlin  187G;  Erb  in  Ziemsaen's  Handbuch 
2.  Äufl,,  XL  *2t  1878).  Der  Umstand,  daaa  eben,  wie  Expei'iment  und  Beobachtung 
lehrt ,  sowohl  die  Functionafähigkeit  der  Organe  zur  Atrophie  der  betrcöenden 
Nerven  und  selbst  der  Ganglien  Kellen  führt  (namentlich  coust^itirt  bei  seit  mehreren 
Jahren  Amputirten  für  das  Rückenmark  von  Vulpinn,  Par,  Acad.  d,  Wiaa.  Febr. 
1872  und  Leiden  I.  c.  p.  315  Bd,  IL,  sowie  für  den  Opticus  nach  Untergang 
dee  Auges*  aiehe  Ltbtr^s  Darstellung  in  Gräfe  und  Sämisch's  Hdbch.  d,  Augen- 
heilk,  #  ßd.  V.  p.  843)  als  auch  andereraeibs  in  Folge  von  Nervend urchBchneiduug 
und  ünt-ergang  von  Theilen  de»  Rückenmarks  die  betreffenden  Organe  atrophiren, 
sowie  die  schon  oben  für  das  Fettgewebe  erwähnte  Möglichkeit  der  atrophisehen 
Wucherung  (cf,  IIL  Abfichn.),  die  da»  Bild  der  entsündlichen  haben  kann,  hindern 
eine  sichere  Deutung  des  Zusammenhangs  der  Erscheinungen  und  lassen  die  Mög- 
lichkeit offen,  das.H  derselbe  in  verachiedenen  Fällen  trotz  ihrer  grossen  Aehnlich- 
keit  edn  verschiedener  isL  —  Auch  in  den  übrigen  Geweben  der  betreffenden 
KÄrpertheile  (Bindegewebe»  Drüsen  etc.)  hat  man  nach  experimenteller  Durch- 
'  aeidoD^  der  Nerven  atrophische  Veränderungen  gefunden ,  und  man  iat  daher 
\  geneigt,  eine  zuweilen  beobachtete  vorschreitende  Atrophie  der  Haut  und  des 
Bfhautfettge webeB  des  G esichtea ,  die  sog.  Hemiatrophia  facialis  pro- 
gressiva  (s,  die  Darstellung  von  Eulenburg  L  c.  pag.  54—71)  als  eine  Tropho* 
neurose  aufzufassen.     Näheres  über  Trophoneuroaen  im  IL  Theile  des  Werkes, 

üeber  Osteomalacie  vergl.  ausser  den  Lehrbüchern  der  Chirurgie  und  der 

llen  pathoL  Anatomie:    Fehlingf  Archiv  f.  Gynäkologie  Bd,  39,    1890,  a.  a. 

hbertjf  2ur  Kenntnias  der  Osteomalacie  und  Ostitis  malaciasans.    Ziegler'a  Bei- 
z,  path,  Anat.  Bd.  tJ,  18S9.    i^  Heck-linghanseHf  Die  fibröse  oder  deformirende 

0,  die  Osteom alaeie  und  das  oateoplaatiacke  Carcinom  in  ihren  gegenseitigen 

hungen,     Festschr.  f.  Virchow,  Berlin  1891. 
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Q.    parenchymatöse   Degeneration»    trübe    Schwellung,    —   Wesen    und 
Vorkommen  derselben. 

Veriinderuiigen  der  Gewebselemeiite  Hegen  zum 

Jitiunen    der   in   ihnen    enthaltenen   albuminosen 

welcher  Art  dieselben  .sind,  und  wie  weit  sie 

hysikalischer  Natur  sind,  lässt  sich  bei  unserer 


110  Passive  Yeränderangen  der  Gewebe. 

Unkenntniss  von  dem  Wesen  der  Eiweisskörper  nicbt  näher  verfolgen, 
und  wir  müssen  bei  der  Besprechung  derselben  wesentlich  an  die  Ver- 
schiedenheiten der  äusseren  Erscheinung  und  an  die  Bedingungen  ihres 
Vorkommens  uns  halten.  Die  einfachste  und  häufigste  dieser  Meta- 
morphosen ist  jene  schon  bei  Besprechung  der  Entzündimg  (pag.  93) 
berührte,  bei  makroskopischer  wie  mikroskopischer  Betrachtung  das 
Bild  der  ^trüben  Schwellung*  bietende,  albuminöse  Metamorphose 
der  Gewebe,  namentlich  der  Gewebszellen.  Die  bindegewebige  Qrund- 
substanz  kann  die  Veränderung  wohl  auch  zeigen,  doch  ist  sie  in  ihr 
wenig  auffiLUig ;  die  in  jener  eingebetteten  specifischen  Gewebsbestand- 
theile,  die  Epithelien  der  Schleimhäute  und  ihrer  Drüsen,  die  Parenchym- 
zellen  der  drüsigen  Organe,  die  glatten  und  quergestreiften  Muskel- 
fasern sind  der  Hauptsitz  der  Veränderung,  und  man  bezeichnet  sie 
daher  auch  als  „parenchymatöse  Degeneration**.  Bei  makrosko- 
pischer Betrachtung  ist  die  Veränderung,  wenn  sie  einen  gewissen  Grad 
erreicht  hat,  dadurch  (namentlich  an  Leber  und  Nieren)  erkennbar, 
dass  das  Parenchym  geschwellt  erscheint,  über  die  Gefässdurchschnitte 
vorquillt,  von  etwas  verminderter  Consistenz  ist,  blass,  schmutziggrau 
gefärbt  erscheint;  die  normale  Zeichnung  (namentlich  der  Leberacini) 
ist  verwischt,  schon  die  oberste  dünnste  Schicht  scheint  ziemlich  gleich- 
massig  grau  opak,  die  Transparenz  des  Gewebes  ist  vermindert.  Selbst- 
verständlich ist  die  Veränderung  am  leichtesten  an  solchen  Organen  zu 
erkennen,  die  normaler  Weise  sehr  transparent  sind,  wie  Cornea  und 
Gelenkknorpel.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich  eine 
Vermehrung  der  an  und  für  sich  schon  normaler  Weise  in  allen  todten 
Gewebszellen  vorhandenen,  in  vielen  sogar  recht  erheblichen,  mole- 
cularen  Trübung;  diese  Molecüle  sind  sehr  fein,  nur  schwach  licht- 
brechend und  geben,  wenn  sie  nun  eben  in  erheblich  grösserer  Menge 
als  normal  vorhanden  sind,  dem  Protoplasma  der  Zellen  eine  wie  be- 
stäubte Beschaffenheit,  durch  welche  in  den  Muskelfasern  z.  B.  die 
Zeilenkeme  und  auch  die  Querstreifung  (cf.  Fig.  31  A  p.  113)  voll- 
ständig verdeckt  werden  können.  Die  einzelnen  Zellen  erscheinen  dabei 
vergrössert,  ihre  Form  weniger  regelmässig,  ihre  Begrenzung  weniger 
scharf,  und  in  Wasser  zerfallen  sie  leicht,  die  Molecüle  vertheilen  sich 
in  der  Flüssigkeit,  die  Kerne  kommen  nun  zum  Vorschein.  Die  mikro- 
skopischen Schnitte  solcher  Organe  erscheinen  viel  trüber  als  in  der 
Norm,  die  einzelnen  Umrisse  verdeckt ;  der  Schnitt  einer  solchen  Niere 
z.  B.  zeigt,  wenn  die  Veränderung  einen  gewissen  Grad  erlangt  hat, 
kaum  deutliche  Abgrenzung  der  einzelnen  Hamcanälchen ;  lässt  man 
aber  Essigsäure  vom  Rande  her  auf  das  Präparat  einwirken,  so  hellt 
sich  schnell  das  ganze  Bild  auf,  aufs  Deutlichste  erkennen  wir  die 
Anordnung  der  Hamcanälchen  und  der  Gefässe,  alle  Kerne  treten  scharf 
heraus.  Und  dieses  Verhalten  gegen  Essigsäure  ist  nun  ausserordent- 
lich characteristisch.  Die  vorliegende  Veränderung,  die  man  auch  nach 
ihrem  Aussehen  als  „körnige  Degeneration**  bezeichnet,  jene  kömige 
Trübung  beruht  eben  auf  Ablagerung  von  Molecülen  eiweissartiger 
Natur,  die  sich  in  überschüssiger  Essigsäure  lösen;  ihr  Verhalten  an- 
deren Reagentien  gegenüber  steht  damit  in  Einklang,  sie  sind  in  Kali- 
lauge leicht  löslich,  unlöslich  in  Aether  etc. 

Diese  körnige  Degeneration  finden  wir  ungemein  häufig.    Nament- 
lich zeigt  sie  sich  bei  den  schweren,  acuten,  fieberhaften  Krankheiten 
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wie  Typhus,  Scharlach,  schweren  Wundfiebem,  femer  bei  acuten  Ver- 
giftungen mit  Phosphor,  Arsenik,  Mineralsäuren,  über  die  verschiedensten 
Organe,  namentlich  auch  die  Muskeln,  verbreitet ;  wir  finden  sie  femer 
in  localer  Beschränkung  wie  schon  besprochen  im  ersten  Stadium  catar- 
rfaalischer  Entzündungen  in  den  Schleimhautepithelien ,  in  den  Zellen 
der  Drüsen  (Nieren,  Leber)  etc.,  wenn  die  Entzündung  mit  parenchyma- 
töser Exsudation  verbunden  ist;  imd  sie  kann  sich  mit  ausserordent- 
licher Geschwindigkeit,  in  wenigen  Stunden  schon,  entwickeln.  Oft  ist 
sie  der  Vorläufer  weiterer  Gewebsveränderungen,  namentlich  der  fettigen 
Degeneration,  des  Zerfalls,  oder  auch  der  Wucherung. 

Was  die  Ursache  der  albuminösen  Trübung  betriflflb,  so  haben 
wir  schon  gesehen,  dass  Virchow  dieselbe  in  dem  ßeizungszustande  der 
Zelle  sah,  und  dass  er  die  trübe  Schwellung  als  Zeichen  der  beginnenden 
parenchymatösen  Entzündung  auffasste ;  dem  gegenüber  ist  zu  betonen, 
dass  sie  sich  zwar  oft  im  ersten  Stadium  der  Entzündung  findet,  dass 
aber  in  den  meisten  Fällen,  namentlich  eben  bei  jenen  krankhaften 
Allgemeinzuständen,  jedes  Zeichen  einer  Entzündung  in  den  betroflfenen 
Organen  fehlt.  Jedenfalls  ergiebt  das  mikroskopische  Verhalten,  dass 
es  sich  um  eine  vermehrte  Anhäufung  bei  gewöhnlicher  Temperatur 
ungelöster  Eiweissmolecüle  in  der  (vergrösserten)  Zelle  handelt,  und 
diese  kann  offenbar  entweder  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  der  Zelle 
yiel  Eiweiss  zugeführt  wurde,  oder  dadurch,  dass  in  ihr  als  erster  Be- 
ginn des  Eiweisszerfalls  eine  reichliche  Bildung  einer  schwerer  löslichen 
Eiweissmodification  (eine  Gerinnung)  statthatte,  und  dass  mit  diesem 
Zerfall  die  Resorption  nicht  Schritt  hielt.  Bei  der  Entzündung  kommt 
wahrscheinlich  vorwiegend  das  erstere  Moment  in  Betracht,  in  den 
schweren  fieberhaften  Krankheiten  das  letztere ;  wir  werden  später  (im 
rV.  Abschnitt)  sehen,  dass  die  Untersuchungen  über  den  Stoffwechsel 
im  Fieber  zu  der  Annahme  führten,  dass  die  Ausscheidung  der  Zerfalls- 
producte  während  des  Fiebers  mit  dem  Zerfall  nicht  gleichen  Schritt 
hält.  Uebrigens  verdient  auch  Liebenneister* s  Anschauung  Beachtung^ 
dass  die  kömige  Degeneration  der  Organe  in  schweren  fieberhaften 
Krankheiten  erst  eine  Folge  der  Temperaturerhöhung,  der  Ausdruck 
eines  durch  dieselbe  gesetzten  Zerfalls  des  Protoplasmas  ist.  In  den 
Fallen  schwerer  Vergiftungen  haben  wir  wahrscheinlich  ebenfalls  ver- 
mehrten Zerfall  mit  ungenügender  Resorption  anzunehmen. 

Virchow  hat  seine  DeutuDg  der  albuminösen  Trübung,  fQr  die  er  den  Namen 
«trübe  Schwellung"  einführte,  als  Zeichen  parenchymatöser  Entzündung  in  seinem 
Archiv  Bd.  IV.  pag.  261  ff.  zuerst  dargelegt,  dann  im  14.  Kapitel  seiner  Cellular- 
pathologie.  Eine  sehr  ausführliche  Schilderung  der  Degeneration  in  den  verschie- 
densten Organen  beim  Typhus  giebt  Hoff  mann  (Unters,  über  die  pathoL-anat.  Ver- 
änderungen der  Organe  beim  Abdominal-Typhus,  Leipzig  1869);  nach  ihm  findet 
lieh  dieselbe  auch  m  den  Ganglienzellen  des  Gehirns.  Die  Anschauung,  dass  diese 
Degeneration  oft  als  Folge  der  hohen  Temperatur  aufzufassen  sei,  hat  Liebermeister 
(Deutsches  Arch.  f.  klin.  Medicin  I.  pag.  328,  1866)  auseinandergesetzt;  gegen  die- 
selbe würde  sprechen,  dass  Obemier  (Der  Hitzschlag  1867  p.  75)  bei  Thieren.  die 
er  durch  Erhöhung  der  Aussentemperatur  bis  auf  42—46°  C.  Eigenwärme  brachte, 
die  Degeneration  nicht  nachweisen  konnte,  und  ebensowenig  Litten  (Virch.  Arch. 
Bd.  70,  1877);  doch  haben  Andere  positive  Resultate  erhalten  (cf.  Liebermeister 
in  Ziems8en*8  Handb.  d.  spec.  Path.  u.  Therapie  Bd.  II.  p.  127). 

Als  Beweis  des  schnellen  Eintritts  der  Degeneration  führte.  Wagner 
(Handb.  der  allg.  Pathologie  1874  p.  384)  an,  dass  er  bei  einem  vorher  gesunden 
Ifidchen,  welches  6  Stunden  nach  einer  ausgedehnten  Verbrennung  starb,  dieselbe 
in  den  Muskelfasern  des  Herzens  und  in  der  Niere  in  erheblichem  Grade  fand. 
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Cohnheim  (Yorleeungen   über  allg.  PathoL ,   2,  Aufl.  Bd.  1.  pag.  663)  BpncK 
die  VermuthuBg  aus,    daas  es  sich  bei  der  trüben  Schwellung  um  eine  Gerinnung 
der  Zellen  handle. 

Bekanntlich  kommen  aucli  im  normalen  Zustand  Eiweisskörnchen  im  Proto- 
plasma der  lebenden  Zelle  vor.  Schon  Ranrier  hat  dieselben  besehrieben  {BantUr^ 
Traite  technique  de  hiatologie ,  Paris  1875  ff).  Ehrlich  hnt  zuerst  da«  tinctorieUe 
Verhalten  dieser Kömclieo, , Granula''  beigewissenLeukocythenforraen  nnd  bestimmten 
beweglifheu  Zellen  des  Bindegewebes  (Maatzellen)  eingehender  geprüft,  und  den 
Nachweis  geführt,  dasH  das  mikrochemisehe  Verhalten  demselben  Farbstoffen  gegen- 
über bei  verschiedenen  Zellfiorten  ein  verschiedenes  ist.  (Ehrlich,  Farbenanal jtiseKe 
Untersuchungen  zur  Hietologie  und  Kiinik  des  Blut-ea.  GeaammeHe  Mittheilungen 
Bd  I.  1891.)  —  S.  auch  unten  111.  Abachn,  §.  19.  —  AUmann  ist  es  gelungen^  durch  Säure- 
fucbainfö,rbung  unter  Eleobachtungen  besonderer  Voraichtemassregeln  da«  Vorkommen 
flolcber  Körner  in  fast  allen  Zellformen  nachzuweiaen.  {AUmann^  üeber  die  Ele- 
mentarorganisn] en  und  ihre  Beziehungen  zu  den  Zellen,  Leipzig  1891.)  —  Ueber 
die  Bedeutung  dieser  Kömer  gehen  die  Anaichten  nocli  weit  auaeinander.  Alt- 
mann  sieht  in  ihnen  —  den  ^Bioblasten"  —  die  belebten  und  vermehrungafahigen 
Elementaitheilchen  der  Zellen,  EhrHch  (L  c.)  und  andere  Autoren  (Löirit^  Neubüdg. 
u.  Beschaffenheit  d.  weinf^en  Blutkörperdien.  Boitr.  z.  path.  An.  v.  Ziegler  X,  1891) 
halten  sie  für  Secretionsproducte  des  lebenden  Zellprotoplasma* 

Inwieweit  die  bei  der  albuminösen  Trübung  auftretenden  Kömchen  mit  den 
normaler  Weise  vorhandenen  identiscli  sind,  *—  ob  es  eich  also  nur  um  eine  ver- 
mehrte Bildung  der  Granula  handelt,  —oder  ob  die  betreffenden  Gebilde  voneinander 
genetisch  und  chemisch  different  sind,  ist  nach  den  vorliegenden  Untersuchungen 
nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  —  Wahrscheinlich  handelt  es  dch  bei  den 
als  albnniinöse  Trübung  bezeichneten  Vorgängen  überhaupt  nicht  um  eine  einheit- 
liche Verlioderung ,  sondern  um  Procease ,  die  je  nach  der  Natur  des  befallenen 
Gewebes  und  nach  der  Art  der  einwirkenden  Schädlichkeit  sowohl  chemisch,  wie 
in  ihrer  Bedeutung  für  die  Function  der  Zelle  voneinander  verschieden  sind.  (TergL 
auch  LukJafWir  j  (irundzüge  einer  allgemeinen  Pathologie  der  Zelle,  Leipzig  1891, 
p.  72  ff.) 


§.  3. 
Fettige  Metamorphose. 

1.  Fettige  Degeneration.  Entstehung  und  Aussehen,  Fettiger  Detritus  nnd  Re»orpti( 
VerhältnisB   zur  trüben  Schwellung   und   zur  Atrophie.     Physiologische  und  senile 
Fettdegeneration.     Pathologifecbe   in    localer   Beschränkung   und    ans   allgemeinen 

Ursachen  (hohes  Fieber,  Vergiftung,  Anämie). 

2.  Fett-lnßltration.    Allgemeine  Adiposis.    Unterachied  gegenüber  der  Degeneration, 

Fettleber,  Fettherz.     Loeale  Fettanhäufung. 

Eine  geringe  Veränderung  in  dem  eben  besprochenen  Bilde  und 
wir  baben  es  mit  einem  Zustande  zn  thun,  der  auf  der  Leiter  der 
regressiven  Metamor|jhose  beträchtlich  tiefer  steht;  der  Contour  der 
einzelnen  Molecüle  zeigt  sich  schärfer,  schwärzer,  das  matt  staubige 
Aussehen  geht  in  ein  scharfptmktirfces  über  (cf.  Fig.  31,  32,  33),  die 
Gruppen  von  Moleeüten  erscheinen  hei  auffallendem  Licht  nicht  mehr 
duukel,  sondern  hell,  .spiegelnd,  während  sie  für  das  durchfallende  Licht 
dem  Gewebe  ein  sehr  dunkles,  wo  sie  dicht  liegen,  ganz  schwarzes 
Aussehen  geben  -  wir  haben  es  nun  nicht  mehr  mit  der  Ablagerung 
von  Eiweiasmolecillen  zu  thun,  sondern  mit  Fettraolecülen,  die  an  Stelle 
des  Eiweisses  treten,  mit  der  ^fettigen  Degeneration*'.  Behandelt 
man  ein  solches  Prä|*arat  mit  Essigsäure,  so  hellt  sich  das  relativ  nor- 
male Gewebe  stark  auf,  aber  im  Ge gensatze  zu  jenen  Molecüleu  bei 
der  albuminösen  Trübung  treten  die  Fettniolecüle  dann  nur  um  so 
schärfer  in  ihrer  Grnppii^ung  hervor;  bei  Betrachtung  des  Schnittes  in 
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irk  licbtbrecheDden  Flüssigkeiten  wie  Glycerin ,  Balsamen  etc.  sind 
die  Fettmolecülif  lim  Gegensatz  zu  den  später  zu  besprechenden  Kalk- 
^BalzeDJ  viel  blasser,  schwer,  selbst  gar  nicht  zu  erkennen;  läset  man 
ein  Gemisch  von  Alkohol  uod  Aether  oder  andere  fettlösende  Substanzen 
in  geeigneter  Weise  einwirken^  so  lösen  sich  die  Moleclile.  Ein  fer- 
neres und  sehr  wesentliches  mikroskopisches  Diagnosticura  ist.  daas 
diese  FettmolecUle  gewöhnlich  von  verscki edener  Grösse  sind,  alle  Ueber- 
gänge  von  schwarzen  Pünktchen  zu  kleinen  Tröpfchen  und  mittelgrosaen, 
d,  h*  etwa  der  Grösse  eines  rothen  Blutkörpercht^as  entsprechenden 
Tropfen  zeigen.  Ist  der  Zerfall  des  Gewebes  schon  sehr  stark,  oder 
ist  FäuJniss  eingetreten,  oder  handelt  es  sieh  um  die  Untersuchung 
eines  Spirituapraparates,  dann  findet  man  das  Fett  gewöhnlich  auch  zu 
grösseren  Massen  zusammengeflossen  und  theilweise  auskrystallisirt ;  im 


Fig.  3L 


Fig.  32. 


A  «IbttmiDÖie  Trübung.    B   fettige  De* 

feneration  der  quergestreiftt^n  Muskelfasem. 

Bei  B  die  mittlere  Faaer  normal,  linier  begia- 

ii«Dd«,  rechts  hocbgnMlige  Veräudenmg. 

Vergrösserang  250, 


Epitbeliea   (a^    und   Lymphzelleii   (b)    aus 
emer  LoogeDBlveole  in  fettiger  Degenera- 
tion, mit  Bildung  Ton  Fettkt^rnüh^ii 
kugeln  (c)  und  Zerfaü  derselben  (d), 
VergTÖsBening  ÄäO. 


►  firischen  Gewehe  dagegen  zeigen  sich  die  kleinen  Fetttröpfchen  durch 
das  Ei  weiss  des  Protoplusma  getrennt  wie  in  einer  sorgt  altig  zubereiteten 
Emulsion.  Bestimmt  man  in  einem  solchen  fettig  degenerirten  Gewebe 
die  durch  Aether  extrahir baren  Substanzen ,  —  also  der  Hauptsache 
nach  ausser  Cholestearin,  dem  in  allen  Zellen  und  thierischen  Flüssig- 
keiten wahrscheiniich  vorhandenen  Lecithin,  und  Cerebrin  die  Fette  ^. 
nachdem  man  die  Substanz  lufttrocken  gemacht  und  fein  gepulvert 
hat.  so  tiberzeugt  man  sich,  dass  das  Aetherextract  nicht  unerheblich 
grösser  ist,  als  aus  dem  betreffenden  normalen  Gewehe;  die  sich  er- 
gebenden Zahlen  des  absoluten  Fettgehalts  sind  wohl  nicht  so  gross, 
irie  man  sie  nach  dem  mikroskopischen  Bilde  erwarten  sollte,  aber  sie 

^  übertreffen  doch  immerhin  die  normale  Zahl  selbst  um  mehr  als  das 
Doppelte;  und  ein  Vergleich  geeigneter  Präparate  ergiebt,  dass  dieser 
Zunahme  des  Fettgehaltes  eine  Abnahme  der  fettfreien  festen  Sub- 
stanzen entspricht.  Eine  Schwellung,  Massenzunahme  des  Gewebes  ist 
mit  dieser  fettigen  Entartung  an  und  für  sich  nicht  verbunden,  wir 
haben   daher   keinen   Grund,   die   Zunahme   des   Fettgehaltes   auf  eine 

P  e  r U  -  N  e  e  U  e  n »  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie .    3.  Aufl.  g 


114 


Passive  Yeränderuiigen  der  Gewebe. 


abnorme  Zufuhr  von  Fett,  eine  „fettige  Infiltration '^  zu  beziehen,  zumal 
wir  sehen  werden,  dass  in  den  Fällen,  wo  letztere  angenommen  werden 
muss,  das  Fett  in  seiner  Anordnung  ein  wesentlich  anderes  Verhalten 
zeigt.  Vielmehr  zwingt  uns  das  Gesagte  schon  zu  der  Deutung,  dass 
es  sich  bei  der  vorliegenden  Veränderung  um  einen  fettigen  «Zerfall", 
eine  fettige  „  Degeneration  *"  des  Gewebes  handelt,  imd  dass  ein  solcher 
Zerfall  thatsächlich  eintritt,  ist  auch  experimentell  bewiesen  worden 
(Bauer,  s.  u.).  Aus  diesen  Thatsachen  ergiebt  sich  direct,  dass  jenes 
Bild  der  Fettanhäufung  innerhalb  der  Gewebsbestandtheile  wird  ent- 
stehen können,  wenn  die  Resorption  oder  weitere  Verbrennung  der 
normaler  Weise  gebildeten  Fette  behindert,  oder  wenn  der  ZerfsJl  der 
Eiweisskörper  unter  Bildung  von  Fetten  abnorm  erhöht  ist.  Inter- 
cellularsubstanz,  mag  sie  leimgebend,  mucinhaltig,  chondringebend  sein, 

Fig.  33. 


Fig.  34. 


Myelin  tropfen  (auB  der  Lunge  bei  chro- 
nischer Pneumonie).    Vergr.  S50. 


Kleine  Himarterie  und  Capillaren  in  fettiger 
Degeneration.    Vergr.  260. 


wie  Zellen  zeigen  dieselben.  Ist  in  letzteren  die  Degeneration  des 
Protoplasma  eine  sehr  hochgradige,  so  hört  schliesslich  sein  Zusammen- 
hang auf;  während  bei  geringeren  Graden  die  Fetttröpfchen  nur  ein- 
gebettet und  umgeben  von  Protoplasma  erscheinen,  ersetzen  sie  das- 
selbe in  den  hohen  Graden  vollständig,  der  Rand  der  Zelle  wird  direct 
von  den  einzelnen  dicht  aneinander  liegenden  Fetttröpfchen  gebildet 
und  hat  daher  nicht  mehr  seine  ursprüngliche  Glätte,  der  Kern  wird 
vollständig  verdeckt,  es  entsteht  ein  kugliges  nur  noch  aus  den  Fett- 
tröpfchen zusammengesetztes  Gebilde,  das  man  als  „Eörnchenzelle'^ 
oder  Körnchenkugel  (früher  auch  als  „Entzündungskugel*  nach  Ginge) 
bezeichnete;  dieser  Körnchenhaufen  zerfallt  nun  leicht,  die  Kömchen 
vertheilen  sich  frei  in  der  Flüssigkeit,  Segmente  der  Kugel  bestehen 
noch  und  lassen  nun  zum  Theii  den  früher  verdeckten  Kern  erkennen 
(cf.  Fig.  32).  Zuweilen  treten  namentlich  in  den  Lungenalveolen, 
gleichzeitig  mit  der  fettigen  Degeneration  Gebilde  auf,  die  vollständig 
die  Beschaffenheit  von  geronnenem  Nervenmark  haben  (die  sog.  Myelin- 
kugeln,  cf.  Fig.  34);    dass   es    sich    hier    um    eine    besondere   Form 
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.myeliner  Degeneration"  der  Gewebszellen  handelt*),  braucht  man 
nicht  anzunehmen,  vielmehr  nur  dass  ähnlich  wie  in  den  markhaltigeu 
Nerven  eine  Aufquellung  des,  namentlich  wohl  beim  Zerfall  der  rothen 
Blutkörperchen,  freiwerdenden  Lecithins  erfolgt,  das  eben  beim  Auf- 
quellen in  Wasser  die  Myelinformen  annimmt.  Wo  nun  der  fettige 
Zerfall   ein  reichlicher  ist,   namentlich  beim  Untergange  dicht  bei  ein- 


y 


\*i 


'^^^^ 


lÜVIBllttiig  in  dP'O  Zollen  f!er  IiitimA  und  den  BindegewebBspalten  bei  Ver- 

tnoatt.Wi  fettiger  Degenemtioii  d«^r  Intima  der  AortA  (Arterien 8 cle rose).    Ytrgr*  if5o    . 

^  A.  FBnraiQbidtt,  Verfettntig  der  atemföriDigeti  IntimaeeUen.    B.  QuerAcliuiti  durcli  die  verdickt« 

|Pteti«;  die  Äsen  Bmdeg:ewebszellen  sind  uamentlicli  aa  letzterem  nf^bon  den  FetttröpfcbeD  seliist 

f  ftc^on  bd  dieser  VetgrÖMenin^  erkennbar;  wie  weit  liier  das  Fett  uuw  der  Umwandlung  dieser  Zellen 

•etbst  beiTorgeht,  wie  weit  anK  andern  OBbUden^  n&nientHcb  Waiidt^i-zalleti,   ist  nirlit  eruirbar. 

Bei  ft  das  Fett  theilweis«  nnskryatalliiiiTt. 


ander  liegender  Zellen,  da  entsteht  durch  denselben  eine  lediglich  aua 
den  Zerfallsproducten ,  den  freigewordenen  Fetttröpfchen,  Kernen  und 
Protoplasmaresten  bestehende  Masse,  die  man  als  fettigen  Detritus 
btixeichnet,  und  die  wiederum  jene  verachiedenen  Consistenzgi'ade  des 
,Käae''  (cf*  pag.  >^%)  haben  kann,  je  nach  ihrem  Wassergehalt  und 
dem  Consistenzgrade  ihre  Fette.  Dieser  fettige  Detritus  kann  theils 
ia  den  präexistirenden  Lücken  des  Bindegewebes   sich  anhäufen,   und 


•)  Wie  ßuhl  {Lungenentzündungp  Tuberculoae  and  Schwindsucht  1872  p.  51) 
•pedell  fTjr  seine  Desquamativpneumonie  annahm. 
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und  Palmitins,  die  meistens  durch  das  flüssige  Fett,  das  Olein,  in  Lösung 
gehalten  werden.  Neben  diesen  Fettnadeln  kommen  in  dem  fettigen 
Detritus  sehr  gewöhnlich,  in  alten  Herden  regelmässig,  mehr  weniger 
reichlich  dünne  Tafeln  vor,  die  die  eigenthlimlicheu  Formen  (sehr  dünne 
rhombische  Tafeln,  meist  mit  ausgebrochenen  Ecken,  so  dass  die  über- 
einandergelagerten  Tafeln  eine  treppenförmige  Abstufung  zeigen,  cf. 
Fig,  37)  und  chemischen  Reactionen  (unlöslich  in  Wasser,  leichtlöslich 
in  Aether,  Umwandlung  in  rothe  „Cholesteriüne*  durch  Schwefelsäure, 
violette  und  blaue  Färbung  bei  Anwendung  von  Jod  und  Schwefelsäure) 
des  erhole  Stearins  zeigen.  In  welcher  Weise  und  aus  welchen  Be- 
standtheilen  dieser  Körper  sich  in  dem  fettigen  Detritus  bildet,  wissen 
wir  nicht;  reichliches  Vorhandensein  desselben  Ist  schon  makroskopisch 
an  der  glitzernden  BeschaÖeuheit  des  Detritus  zu  erkennen. 

Die  Anhäufung  des  fettigen  Detritus  findet  walirscheinlich  nur 
dann  statt,  wenn  in  gewisser  Ausdehnung  der  Zerfall  statt  hat  unter 
Ausschluss  der  Circulations-  und  Resorptionswege,  am  häufigsten  da,  wo 
durch  dichte  Anhäufungen  von  Eiterkörperchen  oder  Geschwulstzellen 
das  normale  Gewebe  verdrängt  ist,  oder  wo  die  Ansammlung  von  Zellen 
in  Hohlräumen  erfolgt  ist,  deren  Ausfilhrüngsgänge  unwegsam  geworden 
sind.  Wo  dagegen  ohne  weitere  Störung  der  übrigen  Gewebsanordnung 
gewisse  Gebilde  der  fettigen  Degeneration  zerfallen,  da  kommt  es  auch 
gewöhnlich  zur  Resorption  der  Zerfallmassen  und  zum  Schwunde,  zur 
Atrophie  der  betroffenen  Gewebe,  so  in  den  grossen  Drüsen  des  Kör- 
pers, wie  Niere  und  Leber,  bei  der  fettigen  Degeneration  ihrer  Zellen, 
90  in  den  Muskeln  und  Nerven ,  wenn  die  specitiechen  Bestandtheile 
derselben  fettig  degeneriren. 

Die  fettige  Degeneration  ist  namentlich  in  den  letztgenannten 
Geweben  häufig  schon  bei  makroskopischer  Betrachtung  zu  erkennen; 
ist  sie  erheblich,  so  erscheint  das  Gewebe  blass  und  trübe,  die  Opales- 
cenz  ist  stärker  als  bei  der  albuminüsen  Infiltration,  die  Färbung  mehr 
ins  Gelbe  gehend.  Besonders  deutlich  tritt  diese  Veränderung  dann 
hervor,  wenn  sie  nicht  diffus  durch  das  ganze  Organ  verbreitet  ist, 
sondern  in  einzelnen  kleinen  Herden  auftritt,  die  sich  dann  als  opake, 
gelbe,  streifige  Einsprenkelungen,  z.  B.  in  der  Herzmuskulatur  bei 
schweren  Anämien,  namentlich  der  sogenannten  ^perniciösen  Anämie", 
oder  als  rundliche  Pünktchen  und  Flecken,  bei  fettiger  Degeneration  des 
Epithels  der  gewundenen  Nierencanälchen ,  sehr  scharf  aus  dem  nor*- 
malen  Gewebe  herausheben. 

Die  fettige  Degeneration  ist  eine  ausserordeutUch  häufige  Ver- 
änderung; alle  jene  Ursachen,  die  wir  für  die  einfache  Atrophie  und 
filr  die  trübe  Schwellung  kennen  gelernt  haben,  machen  auch  fettige 
Degenerationen;  sehr  gewöhnlich  finden  wir  letztere  neben  einem  der 
ersten  beiden  Zustände,  oft  alk^  drei  Zustä,nde  nebeneinander,  trübe 
Schwellung,  fettige  Degeneration  und  Atrophie  als  drei  aufeinander 
folgende  und  emander  bedingende  Stadien  der  Gewebsrückbildung;  Einen 
massigen  Grad  derselben  sehen  wir  auch  normaler  Weise  an  den 
meisten  Geweben  des  Körpers  als  Ausdruck  des  beständig  statthabenden 
Uewebsunisatzes ,  und  im  vor  schreit  enden  Alter  finden  wii'  sie  so 
gut  wie  constant  in  der  Intima  der  grossen  Gelasse,  sowie  in  der  Wan- 
»ing  der  kleinen  Qehinigefässe  (cf,  Fig.  33)  theils  makroskopisch,  tlieiis 
kroskopisch  in  erheblicherem  Grade  ausgesprochen,  oft  auch  in  den 
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fipecifischee  Elementen  der  Organe,  die  der  senilen  Atrophie  Terf allen. 
Eine  sehr  auffallige  senile  fettige  Degeneration  ißt  die  der  peripheren 
Schichten  der  Cornea,  die  sich  als  opaker  Ring,  sogenannter  Arcus 
senilis  oder  Gerontoxon,  ausserordentlich  bemerklich  macht.  Zur 
Function  gewisser  Drüsen  gehört  ferner,  dass  die  aecemirenden 
Zellen  in  hohem  Grade  fettig  degeneriren»  der  fettige  Detritus  die  Haupt- 
masse des  Socrets  bildet;  hieher  gehören  die  Milchdrüsen  und  die 
Talgdrüsen.  Während  iu  dc^m  Secrete  der  letzteren  das  etwa  50% 
des  Secrets  betragende  Fett  mehr  zu  grossen  Tropfen  zusamraenfliesst, 
finden  wir  es  in  der  Milch,  in  der  es  gewöhnlich  nur  3 — ^5  ^;o  beträgt, 
in  Form  feinster  Tröpfchen  (^Milchkügelchen")  einulsionirt ,  genau  so 
wie  in  den  fettigen  Detritusmassen,  die  eben  eine  „ pathologische  Milch* 
dai-steUen ;  und  so  lange  noch  die  in  hocligi-adiger  fettiger  Degeneration 
befindlichen  DrüsenzeUen  selbst,  vor  ihrem  Zerfall,  abgestossen  werden, 
nämlich  am  Ende  der  ScliwangerBchaft  mid  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Geburt ,  finden  wir  reichliche  Fettkörnchenkugeln  in  der  Milch ; 
letztere  werden  hier  ^Colostrumkörperchen"'  genannt.  Ferner  haben 
wir  ak  physiologische  Vorkommnisse  zu  bezeichnen  die  nach  der  Ge- 
burt eintretende  hochgradige  'fettige  Degeneration  der  Rindensubstanz 
der  Nebenniere,  durchweiche  die  letztere  ein  dicht  gelbgesprenkeltes 
Aussehen  bekommt,  die  fettige  Degeneration  der  glatten  Muskelfasern 
des  schwanger  gewesenen  Uterus  im  Puerperium ,  die  fettige  Degene- 
ration der  nach  Platzen  des  Graaf  sehen  Follikels  gewucherteu  Mem- 
brana granulosa»  welche  letztere  in  diesem  degenerirten  Zustande  die 
characteristische  gelbe,  meist  gekrauste  Hauptmasse  des  Corpus  luteum 
bildet  (cf.  Pigmentbildung). 

Als  pathologisches  Vorkommniss  finden  wir  die  fettige  Degene- 
ration erstens  local  auftretend,  auf  gewisse  Körpertheile  beschränkt, 
und  zweitens  in  oft  sehr  acuter  Weise  gleichzeitig  verschiedene  Organe 
und  Gewebe  befallend.  Was  das  locale  Auftreten  derselben  betriflFt, 
so  sind  die  beiden  Hauptursachen:  1.  iu  ähnlicher  Weise  wie  für  die 
einfache  Atrophie  der  Mangel  an  Ernährung,  und  zwar  hier  namentlich 
der  plützliche  Stillstand  der  Circulation,  und  2.  iu  ahnlicher  Weise  wie 
für  die  trübe  Schwellung  der  vennehrte  Zerfall  der  Uewebssubstanzen 
mit  mangelhafter  Resorption  und  mangelhaftem  Ersatz,  mag  derselbe 
durch  das  Missverhältniss  zwischen  Thäfcigkeit  und  Ruhe,  durch  un- 
genügende Circülationsverhältnisse  des  Blutes  und  der  Lymphe,  durch 
Ferment-  oder  ühnliche»  direct  den  Zerfall  anregende,  Einflüsse  bedingt 
sein.  Es  sind  namenthch  die  entzündlichen  Zustände,  die  sehr  gewöhn- 
lich zu  erheblicher  fettiger  Degeneration  führen,  und  zwar  theils  der 
Gewebszellen  selbst,  indem  dieselben  unter  dem  Einflüsse  der  ver- 
änderten Circtdation  und  der  Ueberladung  mit  exsudirtem  Plasma  in 
ihrer  Ernälirung  leiden,  theils  aber  und  vorwiegend  der  durch  den 
Entzünduugs Vorgang  erst  producirten  Zellen;  die  durch  Auswanderung 
oder  Wucherung  angehäuften  Zellen  entbehren  vollständig  der  ge- 
nügenden Beziehungen  zu  den  Gefässen,  daher  ihr  Absterben  unter 
fettiger  Degeneration, 

Eine   besondere  Stelli  »«r.hränkien  ^«^^ti^^en 

Degenerationen  nimmt 
ein,  vielleicht  gehört  di«" 
die  wir  p.   105  ff.  be 
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Fig.  38. 


nur  durch  die  Schnelligkeit,  mit  der  die  Atrophie  unter  mangelnder 
Resorption  eintritt.  An  den  Nerven  selbst  sehen  wir  sie  schon  8  bis 
1-i  Tage  nach  der  Durchs chneidutig  im  peripheren  Ende  auftreten:  der 
Markcy linder,  der  im  normalen  Nerven  eine  gleichmässige,  stark  licht- 
brechende Scheide  mn  den  Axeneylirider  bildet,  erscheint  aus  eckigen 
,  grösseren  und  kleineren  Klumpen  zusammengesetzt,  die  in  den  nächsten 
'Tagen  immer  kleiner  werden  (Fig,  38),  vollständig  das  Aussehen  von 
Fetttröpfchen  annehmen  und  dann  aüraälig  schwinden,  so  dass  nach 
etwa  2  Monaten  nur  der  Axencjlindor  mit  dem  zusammengefallenen 
Neurilem  (i.  e*  der  Sckwami'schen  Scheide)  übrig  bleibt.  Dieses  Bild, 
80  sehr  es  auch  dem  der  fettigen  Degeneration  ähnelt,  entsteht  wahr- 
scheinlich nicht  durch  abnorme  Bildung  von  Fett,  sondern  nui'  durch 
den  Zerfall  der  Markmasse,  deren  präexistirender  Fett-  und  Lecithin- 
gehalt  das  Bild  vollständig  erklärt;  aber 
[i  auch  der  Axencylinder  ^  selbst  dessen 
feine  Endigungen  innerhalb  der  Tast^ 
körperchen,  verfällt  nach  den  Aügaben 
sorgfältiger  Beobachter  der  fettigen  De- 
generation. Ferner  sehen  wir  inner- 
halb des  Rückenmarks  nach  aus- 
giebiger Zerstörung  einer  Stelle  des- 
selben —  Quetschung,  hämorrhagischer 
Zertrümmerung  oder  entzündlicher  Ver- 
ändenmg  —  auf  gewisse  Stränge  in  sehr 
charakteristischer  Weise  beschränkt  das 
Bild  der  fettigen  Degeneration  eintreten, 
und  zwar  hier  vorwiegend  mit  Bildung 
von  Fettkörnchenkugeln  (welche  jedoch 
mir  zum  kleineren  Theil  aus  den  sess- 
haften  Zellen  des  Stütssgewebes  ent- 
stehen; zum  grösseren  Theil  einge- 
wanderte Leukocythen  sind,  welche  das 
Fett  aus  dem  zeif allen cn  Nervenmark 
in  sich  aufnehmen)»  innerhalb  der  Neu- 
roglia  neben  der  Atrophie  der  Nerven- 
fasern; der  Ausgang  dieser  Veränderung  ist  schliesslich  der  der  ein- 
fachen Atrophie  unter  dt^m  Bilde  der  grauen  Degeneration. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  und  in  ihren  Einzelheiten  zum 
Theil  noch  sehr  unklar  sind  dann  diejenigen  Fiille,  in  denen  über 
die  verschiedensten  Organe  verbreitet  die  fettige  Degene- 
ration in  acuter  Weise  auftritt.  Zunächst  sehen  wir  häufig  bei 
den  schweren  fieberhaften  Krankheiten  die  trübe  Schwellung 
(cf.  p.  110)  an  verschiedenen  Organen  in  fettige  Degeneration  über- 
giehen.  Für  eine  andere  Reihe  von  Fällen,  in  welchen  gleichzeitig 
fcterus  und  reichliche  punktförmige  Ecchymosii-ungen  in  den  ver- 
^hiedensten  Organen  auftraten,  ist  Vergiftung  mit  Phosphor  oder 
Arsenik  als  Todesursache  nachgewiesen.  Während  hier  in  dem  Herzen, 
^n  etc,  das  Bild  der  reinen  fettigen  Degeneration  auftritt,  zeigt 
wenigstens  bei  schnell  zum  Tode  führenden  Vergiftungen, 
^ige  Bild,  welches  wir  sogleich  als  das  der  Fettinfiltration 
1  werden»    (Bei  der  subacuten»  erst  in  Wochen  zum  Tode 


Degeneration  der  Nervenfasern 

Dach  Durcbschneidung^.  Ver^.  2S0. 
1  nonna!«*  Faser;  3,  »,  4  verscbiedene 
Stadien  dea  MarkzerfalJ«  in  2—5  Woyiieii ; 
fi  Axencylindfir  mit  Neuiilem  und  nocb 
spärlicheii  FeUtröpfclien ,  vollMt&ndiger 
Sohwund  der  Markscheiiie,  hacIi  mebreren 
Monaten. 
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ftihrenden  Phosptorvergiftung  finden  wir  das  Bild  typischer  fettiger 
Degeneration  auch  in  der  Leber»  Zu  diesen  snhacuten  Phosphorver- 
giftungen gehören  wahrscheinlich  auch  die  als  acute  gelbe  Leberatrophie 
beßchriebenen  KrankheitsfälleO  Bei  der  sehr  wahrscheinlichen  An- 
schauung» dass  der  Phosphor  und  der  Arsenik  die  Oxydations Vorgänge 
im  thierisehen  Körper  wesentlich  beeinträchtigen  (cf.  Theil  11) ,  hat 
dieses  difFerente  Verhalten  der  Leber  den  andern  Organen  gegenüber 
nichts  Auffälliges ;  im  Herzen  handelt  es  sich  nur  nm  Fette ,  die  aus 
dem  Zerfall  der  Muskelsubstanz  an  Ort  und  Stelle  entstehen  und  nicht 
weiter  verbrannt,  resp.  resorbirt,  wurden,  eine  Ablagerung  zugeführten 
Fettes  innerhalb  der  Muskelfasern  kommt,  soviel  wir  wissen,  nicht  vor. 
Die  Leber  dagegen  ist  beim  Menschen  gleich  dem  Unterhautfettgewebe 
eine  Hauptstation  für  Ablagerung  des  Fettes  aus  dem  Blute,  mag  das- 
selbe nun  aus  Nahnnigs-  oder  Gewebsumsatz  herrühren;  sie  muss  daher 
bei  vermehi*tcr  Fettbilriung  oder  verminderter  Fettverbrennung  zunächst. 
diese  Ablagerung  in  verstärktem  Maasse  zeigen«  —  Ferner  sind  Fälle 
von  fettiger  Degeneration  verschiedener  Organe  mit  Ecchvniosiruugen 
bei  Neugeborenen  (auch  bei  Lämmern  pdie  Lähme'*,  Schweinen,  Fohlen, 
Gänsen)  und  bei  Erwachsenen  im  Gefolge  einer  vorschreitenden  tödt- 
lichen  (,  progressiven  pemiciösen*)  Anämie  häufig  beobachtet,  nament- 
lich Herz  und  Geflisse  verfallen  hier  der  fettigen  Degeneration.  Die 
bedeutende  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen  (Sanerstoffilberträger) 
bei  der  starken  Anämie  legt  es  auch  hier  nahe,  die  Verfettung  auf 
mangelhafte  Verbrennung  der  aus  dem  Zerfall  der  Eiweisskörper  her- 
vorgehenden Fette  zurückzuführen ;  auch  bei  Thieren  hat  man  nach 
wiederholentlichen  Blutentziehungen  Fettmetamorphose  der  Organe  ein- 
treten sehen.  Die  Ecchymosen  werden  in  allen  diesen  Fällen  mit  einiger 
Wahrscheinlichkeit  auf  die  in  einigen  derselben  mikroskopisch  nach- 
gewiesene fettige  Degeneration  und  die  daraus  zu  folgernde  verminderte 
Widerstandsfähigkeit  der  Gefass Wandungen  zurückgeführt- 

Von  der  , Fettdegeneration*  müssen  wir  einen  anderen  Zustand 
von  Fettanhänfung,  die  „Fettinfiltration*'  trennen,  wenn  auch  zuweilen 
die  durch  die  beiden  Zustände  gesetzten  Veräudernngen  sich  ähnlich 
gestalten.  Unter  F  e  1 1  i  n  f  i  1 1  r  a  t  i  o  n  verstehen  wir  diejenige  Fett- 
anhäufung, die  nicht  von  dem  Zerfall  der  Gew^ebsbestandtheile,  sondern 
von  einer  Ablagerung  des  mit  der  Nahrung  zugetilhrten  oder  aus  ihr 
und  aus  dem  normalen  Gewebsumsatze  gebildeten  Fettes  in  andere 
Gewebe  herrührt.  Sie  wird  also  entstehen,  wenn  entweder  abnorm  viel 
Fette  oder  Fettbildner  dem  Körper  zugeführt  werden,  oder  wenn  die 
weitere  Verbrennung  der  Fette  eine  mangelhafte  ist,  und  unter  diesen 
Umständen  sehen  wir  Fettanhltulung  in  den  alhnuligsten  Uebergängea 
von  normalen  zu  pathologischen  Zuständen  auftreten. 

Es  ist  vor  Allem  das  lockere,  subcutane,  subseröse  und  inter- 
muskuläre Bindegewebe,  welches  auch  normaler  Weise  der  Sitz  der 
Fettanhäufung,  aber  in  den  verschiedenen  Graden  von  der  «mageren' 
Körperbeschaffenheit  zur  ^WoUbeleibtheit*^  ist,  und  in  welchem  die 
Fettablagerung  bei  Thieren  durch  , künstliche  Mästung"  —  d,  h.  starke 
Fütterung  bei  möglichster  Behinderung  der  Oxydations Vorgänge  —  in 
sehr  hohem  Grade  absichtlich  gesteigert  wird,  bei  Menschen  unter  dem 
Einflüsse  reichlicher  Nahrung,  spirituoser  Getränke,  behir  phl**iy* 

matischer  Lebensweise  und  mangelhafter  Respiration,    n.  •  h  ii 
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wenn  mehrere  dieser  Momente  gleichzeitig  vorhanden  sind,  zu  oft  sehr 
erheblichen  und  beschwerlichen  Graden  allgemeiner  Fettleibigkeit, 
Obesitas  oder  Adiposis,  ftihrt.  Hierbei  handelt  es  sich  anatomisch 
um  AnftQlung  der  Zellen  jenes  lockeren  Bindegewebes  mit  Fett,  so  dass 
das  sogenannte  «Fettgewebe''  in  abnormer  Masse  vorhanden  ist;  wie  in 
dem  gewöhnlichen  Fettgewebe  bildet  auch  hier  das  Fett  ausserordentlich 
grosse  Tropfen,  die  bis  über  V^o  Mm.  Durchmesser  haben  können  und 
in  Zellen  gelagert  sind,  welche  um  den  massigen  Inhalt  eine  kaum 
erkennbare  HüUe  bilden.  Ob  bei  der  oft  colossalen  Obesitas  lediglich 
eine  Erfüllung  der  präexistirenden  Bindegewebszellen  mit  Fett  statthat 
(eine  ^hypersicr^tion  adipeuse**  CruveiJhier),  oder  ob  auch  eine  Neu- 
bildung von  Bindegewebe,  das  sogleich  den  Character  des  Fettgewebes 
anninunt  —  eine  Lipomatosis  (cf.  IQ.  Abschnitt)  eintritt,  ist  fraglich. 
Wie  in  allen  willkürlichen  Muskeln,  so  wird  dabei  auch  am  Herzen 
nicht  bloss  das  subpericardiale,  sondern  auch  das  intermuskuläre  Binde- 
gewebe und  das  Perimysium  zwischen  den  einzelnen  Muskelfasern  zu 
Fettgewebe  umgewandelt,  und  es  entsteht  dadurch  ein  ^Fettherz',  das 
auch  blass  und  ganz  besonders  fettreich,  ungleich  fettreicher  als  das 
degenerirte  bei  der  chemischen 

Untersuchung  sich  zeigt;   aber  ^^'  ^^• 

zum  Unterschiede  von  jenem 
sdnd  hier  die  Muskelfasern  selbst 
zunächst  vollständig  normal  und 
nur  durch  Fettgewebe  ausein- 
andergedrängt. 

Ein  sehr  häufiger  Sitz  der 
Fettablagerung  —  aber  nicht  bei 
allen  Thierspecies  gleichmässig — 
ist  dann  namentlich  die  Leber. 
Für  die  menschliche  Leber  kann 
man  es  geradezu  als  normal  be- 
zeichnen, dass  die  den  Pfortaderästen  benachbarten  Leberzellen  mit  grossen 
Fetttropfen  erfüllt  sind ;  ein  Fehlen  derselben  ist  schon  als  abnorm,  als 
Zeichen  schlechten  Ernährungszustandes,  als  Atrophie  zu  betrachten. 
Aber  unter  den  erwähnten  Umständen,  namentlich  bei  Säufern  und  bei 
Lungenkranken,  nimmt  dieser  Fettgehalt  oft  in  sehr  hohem  Maasse  zu, 
und  dann  sind  es  nicht  bloss  jene  den  Pfortaderästen  anliegenden, 
also  die  Peripherie  des  sogenannten  Leberacinus  einnehmenden  Zellen, 
die  mit  Fett  erfüllt  sind,  sondern  weithin  in  den  Acinus  erstreckt  sich 
die  Ablagerung  oft  bis  an  die  Centralvene  hinan.  Im  Gegensatze  zu 
der  fettig  degenerirten  Leber  ist  diese  „Fettleber*"  stark  vergrössert, 
prall,  die  Kapsel  stark  gespannt,  der  vordere  Rand  ist  stumpf  und 
dick,  das  Gewebe  brüchig,  stark  fettglänzend,  Wasser  nicht  annehmend ; 
die  lufttrocken  gemachte  Substanz  bildet  eine  weiche  schmierige  Masse. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  auch  gewöhnlich  ein  ganz  an- 
deres Bild  (cf.  Fig.  39),  die  Zellen  nicht  von  Fettraolecülen ,  sondern 
von  grossen  Tropfen  erfüllt,  die  sich  dicht  berühren,  ähnlich  wie  die 
im  Unterhautfettgewebe  alles  eigentliche  Gewebe  verdeckend.  Ungleich 
hochgradiger  zeigt  sich  der  Fettgehalt  bei  dieser  Infiltration.  Während 
in  dem  fettig  degenerirten  Herzen  das  Fett  höchstens  ein  Viertel  der 
festen  Bestandtheile   ausmacht,  beträgt  es  hier  die  Hälfte  bis  ^/s  der- 


A  fettiee  Infiltration,  B  fettig  Degeneration  des 
Lebergewebes.    Vergrossemng  950. 
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selben ;  und  dabei  ergiebt  sich  aber  ferner,  daas  dort;  —  bei  der  fettigen 
Degeneration  —  der  Gehalt  an  Wasser  der  normale  (75^78  "/o)  ist, 
nur  die  übiigen  festen  Bestandtheile  abgenommen  b Eiben,  hier  dagegen 
gerade  auf  Kosten  des  Wassers  vorwiegend  das  Fett  zugetreten  ist, 
der  Wassergehalt  selbst  unter  50 ^/i»  sinken  kann,  und  über  40**(o  der 
gesammten  wasserhaltigen  Substanz  in  Fett  bestehen  kann,  während 
das  fettig  degenerirte  Organ  kaum  mehr  als  8%  Fett  enthält  (cf.  unten 
die  Tabelle).  Dem  eutspr^rthend  ist  denn  auch  das  specißsche  Gewicht 
der  fettinfiltrirten  Organe  ein  ausserordentlich  geringes,  und  kann  in  der 
Fettleber  selbst  dem  des  Wassers  vollständig  gleich  kommen  (Nr,  9 
der  Tabelle). 

Ist  nun  aber  in  den  hochgradigen  Fällen  von  Fettleber  meistens 
der  Unterschied  zwischen  Fettinfiltration  und  Fettdegeneration  ein  sehr 
scharfer I  so  kann  es  doch  Falle  geben,  in  denen  er  sich,  namentlich 
was  das  mikroskopische  Bild  betrilft,  verwischt;  es  wird  dies  einer- 
seits dadurch  bedingt,  dass  zuweilen  nur  mittlere  Tropfen,  etwa  von 
der  Grösse  der  rothen  ßlutkörperelien,  vorhanden  sind,  wie  sie  bei  der 
Fettdegeneration  sich  auch  finden ,  und  andererseits  dadurch ,  dass  die 
mit  Fett  iufiltrirte  Leber  in  atrophischen  Zustand  geräth ,  und  dabei 
die  grossen  Fetttropfen  zu  kleinen  zerfallen  können,  bevor  sie  resorbirt 
werden;  in  den  geringeren  Graden  Ulsst  das  Itesultat  der  chemischen 
Untersuchung  vollstllndig  im  Stich,  da  die  Zahlen  des  Wassergehaltes 
schon  in  der  Norm  sehr  sehwanken  und  durch  die  Krankheit  selbst 
wesentlich  beeinflusst  sein  können.  Im  Herzen  setzen  dieselben  Zu- 
stände, die  allgemeine  Fettablagerung  veranlassen,  oft  gleichzeitig  fettige 
Degeneration. 

Als  eine  besondere  Ui'sache  für  locale  Fettinfiltration  des 
Bindegewebes  und  Knochenniarkge wehes  haben  wir  schon  p,  103  ff,  die 
Atrophie  der  eingeschlossenen  und  anliegenden  Gewebseleraente  kennen 
gelernt;  für  diese  compensatorische  Fettansammlung  ist  ebenfalls  nicht 
bestimmbar,  wie  weit  es  sich  nur  um  ^hjpers^cretion  adipeuse*,  wie 
weit  um  lipomatöse  Neubildung  bandelt. 

rie  Darstellangp  die  im  Vorateh enden  gegeben  wurde,  atötzt  sich  zum  Tlieil 
auf  eine  grosse  Reihe  Analysen,  die  Ffrls  gelegentlich  an  geeigneten  Organen  aus- 
geführt hat;  in  nachfolgender  Tabelle  sind  diejenigen  Zahlen,  welche  Perl»  bei  der 
l'nteraacliiing  normaler  und  pathologischer  menflchlicher  Lebern  und  Herzen  er- 
halten hat,  Süsammengestt^llt.  Es  wurde  bei  der  Untersucliung  namentlich  das 
VerhältniBB  «wischen  dem  Fettgehalte  (oder  vielmehr  dem  Aetherestract),  dem  Ge- 
balte an  Wasser  and  an  fettfreier  fester  Substanz  berücksichtigt ;  auf  den  wesent- 
lichen Unterschied,  der  «ich  dabei  zwischen  der  fettigen  Degeneration  und  der 
Fett-Infiltration  sehr  deutlich  ergab,  dass  nämlich  bei  erstcrer  das  Fett  vorwiegend 
an  die  Stelle  der  übrigen  featen  Bestiindtheile  tritt,  bei  letzterer  dagegen  haupt- 
eäclilich  das  Wasser  verdrängt,  hat  Perh  schon  im  CentrülbL  f  d.  med.  Wiss.  187S, 
Nr.  51  aufmerksam  gemacht.  Der  Vergleich  der  Nr.  7  und  8  der  Herztabelle  mit 
Nr.  15  Leber  ergiebt  auch  deutlich  den  im  Texte  besprochenen  Unterschied 
des  Verhaltens  der  beiden  Organe  bei  der  Phoßphorvergiftung;  Nr.  16  Leber  und 
Nr.  9  Herz  zeigen  ferner  in  sehr  deutliclien  Zahlen  das  Verhalten  der  im  vorigen 
Paragraphen  beschriebenen  albuminösen  Degeneration  gegenüber  der  fettigen.  Ein 
Ueberblick  über  die  mitgetheilten  Zahlen  lehrt  zugleich,  wie  das  specifische  Ge- 
wicht der  Organe  fast  lediglich  von  dem  Wechsel mten  Gehalte  an  Wasser  und  an 
festen  ßestandth eilen  beeinHusst  wird ;  die  letzte  Columne  enthalt  die  Zahlen, 
welche  Pet'h  erhielt,    wenn    er  den  Fettgehalt   nach   der  Gleichung  y  ==  0.875  F 

(^  J    V 
— - — l  berechnete,   die   sieh   ergiebt,  wenn  man  sich  das  specifische 

Gewicht  (A)  des  gesammten  Organs  direct  und  lediglich  abhängig  denkt  von  dem 
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balte  ftn  Wasser,  Fett  (y)  und  fettfreior  fester  Substanz  (P  —  y) ,    und    als  spe- 

^eifi^hes    Gewicht    der    fettfreien    featen  Substanz  L4 ,    des    Fettea  0.96  setzt;    die 

Ueberein Stimmung  zwischen  der  beiden  letzten  Columnen  der  Tabelle  ist  meiaten- 

theiU  80  gTO^s,  dass  man  eben  den  Fettgebalt  der  Organe  aas  dem  specifischen  Ge- 

L Wichte   und   dem  Gehalte   an   Trockensubstanz   ganz  gut   erschHesBen   kann.     Die 

aehrfachen  Zahlen   der  ersten  Columne  bezieben   eich  auf  die  gleichzeitigen  Be- 

timmungen,  die  an  verschiedenen  Stücken  desselben  Organs  {behufs  Controlirung) 

Igemacht  wurden;    sie   wurden    einfach    durch  Wiigen    des    im  Wasser    hangenden 

^Gewebsstückes  gewonnen.   Die  Fettbestimmungen  sind  insofern  alle  ungenau, 

als  die  mit  Aether  extrabirten  Substanzen  nicht  reines  Fett,   sondern   namentlich 

f  leichzeitig  das  in  vieler  Beziehung  den  Fetten  nahestehende  aber  siickstoÖ'haltige 
ecithin  und  ferner  Cfaolestearin  enthalten ;    eine    weitere   Sonderung   des  Aether- 
fextracles   ist   vorläufig    nur   ausnahmsweiae    ausführbar   (Methode  siebe  in  Hoppe- 
\Seyler*s  Handbuch  der  Chem.  Analyse).    Doch  haben  Perl»  seine  zahlreichen  Unter- 
acbungen  über  die  Quantität  des  Aetherextractei  stets  dem  mikroskopischen  Be- 
de so  parallel  gehende  Ztibleo    gegeben,    dasü    or   die   Anschauung,    die   z.  B. 
'ßeiseh  in  seinem  Lehrbuche  (1875,  p.  20)   vertritt,  dass  es  sich  bei  der  fettigen 
)egenenitioQ  nur  um  eine  Wiederscheidung  der  amalgamariigeji  Verbindung   von 
^Fett  und  Ei  Weisskörpern  biindle.   am  denen   das  Protoplasma  besteht   (abgesehen 
Tom  ZerfaJle  des  Nervenmfirks),  nicht  theilen  konnte.    Allerdings  ist  die  in  Zahlen 
ausdrückbare    Fettzunahme    bei    der   Degeneration    nicht    so   erheblich,    als    niitn 
dem  mikroskopischen  Bilde  erwarten  sollte;   indessen  ist  nicht  zu  vergessen, 
i^law  gerade  die  aus  dem  normalen  Gewebe    mit  Aether   extrahir baren  Substanzen 
heÜB  vorwiegend  Lecithin  und  Cbolestearin  sein  dürften,    theüs  am  Muskel,    auf 
Fdessen  geringe  Fettvermehruug  bei  der  fettig ^^n  Degeneration  Hbtdfiehch  sich   be* 
lioiiders  stützt,  dem  intermuakulliren  Fettgewebe  angehören,  das  sich  ja  nicht  voll- 
Titändig  herauspräpariren  riiast;  und  ferner  dass  schon  eine  in  Wirklichkeit  minimale 
I  Yemnreinigung  der  Gewebe  mit  Fett   sich   bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
'•ehr  massig  kennzeichnen  musa,  wenn  das  Fett  in  Molekelfurm  vertheilt  ist. 

Tabelle  über  specifisehes  Gewicht,  Wasser-  und  Fettgehalt  der 
Leber  vmd  des  Herzena. 


I.  Leber 

Spec. 
Gewicht 

4  r  £ ! 

Im: 

KM  ' 

sabst; 
Wasser 

Dji^iJ*   Ls 
jmz  eath 

fettfr«i« 
feste 

Snbst,. 

Fett    ' 

Itencü 
neter 
Fett-   1 
gehalt 

CliAraciti 

de» 

Fettgelialtfis 

1.  Braune    fettarme 
Leber  einer   alten 
Person    (27.  VL   7:^) 

1065 

1066 

1    10ö8 

13.0 

77.0 

20.0 

3.0 

3.0 

2*  Normale,     wenig 
fetthaltige ,      Leber 
(Pneumonie,  S.V.  73) 

1055 

,    1060 

1061 

8i* 

77.3 

20.7 

2.0 

2.6 

8*  Normale,  massig  fett- 
haltige, Leber  (Aneu- 
rysma aortae,  9.  XIL 
73) 

1057 

15.0 

77.1 

19.5 

3.4 

3.24 

,     Normaler 
Fettgehalt 

4.  Normale     fettreiche 
Leber  (Interstit,  Ne- 
phritis 25.  11.  74) 

1051 
1050 

25.5 

76.53 

17.49 

5,98 

6.2 

h.  Normale     fettreiche 
Leber  (9.  XIL  72) 

1054 
1053 

21.17 

77.3 

17.9 

4.8 

4.5 

6.  Starke   Fett  leb  er 
von  einem  6  Monate 
altenKinde(lO.  L73) 

7-  S&ufer-Fettleber  (20. 
XI,  71) 

1035 
1036 

1038 
1040 
1042 

5L6 
48J 

62.1 
69.8 

18.4 
15J 

10.5 
15 

22.78 
15.2 

Fett-Infil 
tration 
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liiH 

100  Theile  Leber^       1 

Berech' 

1 

^B 

Gewicht 

fiubet 

aiisi  enth 

fettfreie 
feate 
Snbst. 

Alten 
Fett 

neter 
Fett, 
gehalt 

Cbju-ftcter           ■ 
dei              1 

^H                 8.  Starke  Fettleiber  bei 

1028 

1 

^H                     alter    Lungentuber- 

1034 

62.42 

6L57 

14.45 

23.98  ; 

23.6 

■ 

^H                     kulose  (17.  L  72) 

1035 

J 

^H                   9.  Exquisite        Säufer< 
^m                     Fettleber  (2*2.  XL  7S) 

100L8 
100L6 

79.6 

48.6 

10-5 

40.9 

39.8 

Fett-lnßl-^^ 

^B               lO.SUrke    Säufer-Fett- 
^B                    leber  (4.  L  74) 

1026 

63.9 

5L9 

17.4 

S0.7 

34.1 

tration         M 

^H               llCirrhotificbe       Fett- 
^m                     leber  (21.  IIL  74) 

1025 

63.4 

60.3 

14.53 

25.17 

26.1 

■ 

^H                12.  Acute  gelbe  Atro- 

1 

■ 

^H                     p  h  i  e  vo  n  einem  2  V«  * 

1056 

33.0 

76.9 

15.5 

7.6 

3.7 

^H 

^^H                      jähr.Kinde(9,lll.75); 

.       .T.                              ■ 

^^H                13.  Acate  gelbe  Atrophie 

Fett-Degene-     ■ 
ratton          1 

^^B                      vom       Erwacbsenen 

— 

47.0 

81.6 

9.7 

8.7 

— 

^H                      (untersucht  von  Prof. 

1 

^M                    Salkowski) 

1 

^H               14.  Fettige  Degeneration 

Oombination     1 

^^M                    derLeberbeiperni- 

1009 

von  Fett-       ■ 

^^^B                     ci^sem  Icterus  u. 

1012 

72,6 

63.57 

9.98 

26.45 

28.8 

Degeneration 

^^1                     allgemeiner  Adiposis 

1012 

und  Fett- 

^m                     (5.  XL  72) 

Infiltration       j 

^H               15.  Fettleber  bei  Pbos- 
^^H                    phorvergiftung 
^B                    (7.  V.  75)  (biezu  da« 

1012 
1016 

65.6 

57.9 

14.5 

27.6 

32.5 

Fett-Infil-        1 
tration          1 

^M                     Herz  Nr.  B) 

^ 

^H                it».  Älbuminöse  De- 
^H                     generation      bei 
^^H                      Puerperalfieber    (17. 

1072 
1073 

14^ 

75.6 

20.8 

3.6 

0.9 

Normalet^^ 
Fettgehalt       1 

^H                      IIL  73) 

1 

^H                17.  Amyloide    Leber 
^B                     (IL  X.  67) 

1050 

6.0 

82.3 

16.7 

LO 

LI 

j 

^^M                L^.  Hocbgradige     am}- 

Vermindert€r 

^H                     loide    Degeneration 

1052 

6S 

80.2 

18.5 

1.3 

2.4 

Fettgehalt 

^m                     (18.  VIL  68) 

^^H                Ifl.  Amyloide  Degenera- 
^M                     tioB  (24.  L  72) 

1057 
105>* 

8,79 

75.84 

22.04 

2.12 

4.34 

t  ^^  % 

lOHi  Theile  Herz 

ßerech- 

^H                           IL  Hers 

Spec. 
Gewicht 

muaku 

Llatwr  enthalten 

fettfr«ie 
It^sUi        Fett 
Subst. 

Det«r 
Fett- 
gehalt 

ChÄmcter 

de« 

Fett«eb«lte« 

^H                L  Normales*     mOg- 

^^^^ 

^H                     liebst  fettfreie«,  Herz 

__ 

8.4 

79.6 

18.7         L7 

— 

^M                    (15.  XiL  76) 

Normaler 

^H                2.  Normales    Herz    mit 

Fettgehalt 

^H                    wenig  Fettmolecülen 

— 

IL3 

79.8 

17.92      2.28 

— 

^1                    (15.  XIL  76) 

^H                3.  starke   fettige  De- 
^^B                   generation  (25.  X. 
^                   67) 

1046 

22.0 

79.7 

15,84      4.46 

45 
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generatioa 
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II.  Herz 


Speo. 
G-ewicbt 


loft  Theile  Hetz- 
TDDEkiilatm-  enthalten 


Wasser 


fettfireifl 
teBte 
SubBt. 


Fett 


ncit«r 
Fett- 


Cbiraoiir 

des 

Fettgdiftltet 


4-  Starke  fettige  Degc- 
oeration  (2L  VL  <j7) 

5.  Fettige  Degeneration 

t?.  Fettige  Degeneration 
(7.  XI.  71) 

7.  Hocbgrad.  fettige  De- 
generation bei  Phos- 
phorTCrgiftung 
(10.  X.  68) 

8.  Desgl.  (7.  V.  75)  (von 
demBelben  Falle  wie 
die  Leber  Nr.  15) 

^.  Albuminöse  De 
g  e  n  e  r  a  t  i  o  n  bei 
Typhus  {6.  IIJ.  i>8) 


1049 


10*50 


22,1 


25.4 


7.0 


78.1 


78.8 


79.6 


16.2 


16.84 


19.9 


5.1 


5.56 


1.4 


5.S 


Futtige  De- 
generation 


0.5 


Verminderter 
Fettgehalt 


Die    Frage*    ob    aus    der    Zerepaltung    der   E  iweisskörper  sich 

Fette   itn  thieriachen  Körper   bilden,   die    frülier  Gegenstand   vielfacher 

Diäcussion  gewesen    ist,    L^t   jetzt    dtirch   zahlreiche    biologische    Untersuchungen, 

birelche  ergaben,    diiss  Hunde   selbst   bei   reiner  FleiBchnahning  Fettansatz  zeigen« 

ftend  das«  bei  gleichzeitiger  Fütterung   mit  Stärkemehl    und  Fleisch  der  Fettansata 

nur  aus  letzt'Srem  erfolgt,  dasß  femer  Kühe  in   der  Milch  mehr  Fett    ausacheidenf 

als  ihnen  mit  der  Nahrung  zugeführt  wird  etc.  etc.,  in  positiver  Weise   endgültig 

^ÄDtschieden    worden    (cf    namentlk-h    Pfttenkofer  und    Voit,    Zeitschrift  f.  Biologie 

1873,  Bd.  9).     Bauer,  Stoffumaatz  bei  Phospborvergiftung.    Zeitschr  f.  Biologie  VII, 

pries  nach»  dasa  auch  bei  Hunden,  welche  durch  Hunger  entfettet  waren,  nnter  dem 

Einfiuss    der   Phosphorvergltlung    reichliche    Fettbildung   durch  Eiweisszerfall  auf- 

litt.     Die  Möglichkeit   der  Fetterzeugung   aus   stickatoif haltigen  Nahrungsmitteln 

efcont€  schon  Litbig,  indem  er  darauf  hinwies,  dass  bei  der  Fäulnias  der  Eiweias- 

'^körper,  sowie  bei  Zersetzung  derselben  durch  stark  oxydirende  Mittel  fette  Säuren 

entstehen    (cf,  Lehmann ,    Lehrb.  der  phjaiol,  Chemie ,    2.  AuH.   1853 ,  p.  239) ;  aus 

dem  Lecithin  können  beim  Kochen  mit  Barytwasser  auch  die  im  thierischen  Körper 

vorkommenden  Fettsäuren  erhalten  werden  [Diaconow  in  Hoppe^Seüer»  medic.-chem. 

Unter«.  1868,  3-  Heft,  p,  405). 

Auf  die  Körnchenkugeln  hat  zuerst  Glut/e  aufmerksam  gemacht^  er  he* 
zeichnete  eie  als  , Entzündungskugeln*'  und  leitete  ihre  Entstehung  von  der 
Zusammenballung  von  Fettmolecfllen  ab.  lirinhardt  (cf.  Virch,  Archiv  h  1847, 
p.  20)  wie«  nach,  dasa  dieselben  nicht  bloss  bei  der  Entzündung  auftreten,  sondern 
jdass  jede  Zellenart  bei  der  regressiven  Metamorphose  in  einen  Körnehenhaufen 
'übergehen  könne.  In  neuerer  Zeit  sind  auch  sowohl  an  den  Cülostrumkörp ereben 
der  Milch  als  an  den  bei  experimentell  gesetzter  Encephalitis  auftretenden  Köm- 
chenkugeln  amöboide  Bewegungen  auf  dem  erwärmten  Mikroskopirtisch  nach- 
gewiesen worden;  doch  können  natürlich  gelegentlich  auch  ähnliche  kuglige  Ge- 
bilde ab  sufällige  Conglomerate  der  Fetttröpfchen  oder  namentlich  beim  mole- 
ciliaren  Zerfall  aer  Markscheide  der  Nerven  entstehen.  Im  Gehirn  sind  übrigens 
beim  Fötus  und  bia  in  den  siebenten  Lebensmouat  liinein  die  Fettkörnchenkugeln 
ein  normales  Vorkoramnisa.  (Literatur  siehe  bei  Leyäen^  Rückenmarkak rankheiten 
1874,  1.  p,  76.)  Was  die  morphologische  Beschaffenheit  der  bei  der 
fettigen  P'^-'-^^i^ion  auftretenden  Fettmolecüle  betrifft,  so  wird  namentlich 
far  aie  M  hen  gewöhnlich  an  der  Ansicht  festgehalten,  daas  dieselben  noch 

von  einer  .-..v,,..  .  aülle  umgeben  sind,  doch  ist  auch  für  diese  eine  solche  An- 
OAhine  von  Kehrer  (Zur  Morphologie  des  Milchcasetns ,  Arch.  f  GjnäkoL  IL  1871 
tmd  Bd.  IlL  1872)  zurückgewiesen  worden;  desgl.  von  Sorhlet  (Die  landwirthschaftL 
Vciiucb>«dationeu,  Bd.  XIX.  1876,  p,  118). 

Die  Kenn tniftfl  der  Nervendegeneration  nach  Durchs chneidung  verdanken 
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wir  Waller^  der  dieselbe  namentlich  zar  Untersuchung  der  anatomischen  Ver- 
breitung der  einzelnen  Nerven  benutzte  (Nouvelle  m^thode  anatomique  pour  Fin- 
vestigation  du  Systeme  nerveux,  Gomptes  rendus  de  TAcad.  des  soienees  1851). 
Waller  betonte  besonders,  dass  nur  das  periphere  Ende  degenerirt,  und  nimmt  in 
Uebereinstimmung  mit  Claude  Bernhard  an,  dass  die  Degeneration  eintritt  in  Folge 
der  Abtrennung  der  Nerven  von  ihrem  trophischen  Centrum ,  welches  für  die 
motorischen,  in  der  vorderen  Wurzel  austretenden  Nerven  in  den  Vordersträn^n 
des  Rückenmarks  liege,  für  die  sensible  Wurzel  dagegen  im  Spinalganglion ;  diese 
Anschauung  wurde  dadurch  begründet,  dass  bei  der  experimentellen  Durchschnei- 
dung  der  Halsnervenwurzeln  beim  Hunde  von  der  vorderen  nur  dafi(jenige  Stfidc 
normal  blieb,  welches  mit  dem  Rückenmarke  in  Zusammenhang  blieb,  während  die 
hintere  Wurzel,  wenn  sie  zwischen  Ganglion  und  Rückenmark  durchschnitten 
wurde,  nur  Degeneration  des  am  Rückenmarke  verbleibenden  Stückes  zeigte,  wenn 
dagegen  peripher  vom  Ganglion,  nur  Degeneration  des  peripheren  Stückes.  — 
lieber  die  Einzelheiten  beim  Vorgange  der  Degeneration  herrschen  noch  viele 
Widersprüche;  so  namentlich  darüber,  ob  die  Degeneration  gleichzeitig  in  der 
ganzen  Ausdehnung  des  peripheren  Stückes  auftritt  oder  von  der  Peripherie  zum 
Centrum  oder  umgekehrt  vorschreitet,  femer  wie  sich  der  Axencylinder  dabei  ver- 
hält (cf.  darüber  Demarquay,  De  la  r^g^n^ration  1874,  p.  104).  Nadi  den  Angaben 
der  Mehrzahl  der  Forscher  geht  letzterer  auch  unter,  während  nach  Neumann'a 
Darstellung  (Arch.  d.  Heilk.  IX.  1868)  der  Axencylinder  in  dem  peripheren  Nerven- 
stück nicht  untergeht,  vielmehr  auch  von  der  Markscheide  ein  Theil  erhalten 
bleibt,  und  dieser  mit  dem  restirenden  Axencylinder  eine  gleichartige  Substanz 
bildet.  Auch  an  den  Terminalfasem  der  sensiblen  Endapparate,  der  Padni'schen 
Körperchen  und  der  Tastkörperchen,  sowie  der  motorischen  Endplatten' ist  fettige 
Degeneration  nach  Durchschneidung  der  Nervenstämme  beobachtet  worden  (cf.  W, 
Krause j  Allg.  u.  mikr.  Anatomie  1876,  p.  527)  und  Vintsehgau  und  Hänigsehmied 
(Arch.  f.  d.  ges.  Physiol.,  Bd.  14,  1876,  p.  442)  constatirten  bei  jungen  Kaninchen 
5  Monate  nach  einseitiger  Durchschneidung  des  N.  glossopharyngeus  Schwund  der 
Schmeckbecker  auf  der  operirten  Seite;  bei  pathologischen  Veränderungen  des 
Gehirns  und  Rückenmarks  dagegen  konnte  Langerhans  (Virch.  Arch.  Bd.  45,  1869) 
im  Berliner  pathologischen  Institute  die  fettige  Degeneration  der  Terminalfaser  in 
den  Tastkörpereben  nicht  nachweisen.  Uebrigens  wird  von  vielen  Seiten  (cf. 
auch  Leber  in  Gräfe-Sämisch^s  Handb.  der  Augenheilk.  Bd.  IL  1,  p.  845  für  die 
Retina)  angegeben,  dass  eine  fettige  Degeneration  nach  der  Durchschneidung  nur 
in  unerheblicher  Weise  bemerkbar  ist,  dass  es  sich  vielmehr  wesentlich  um  ^rfail 
der  Markscheide  und  einfache  Atrophie  handelt. 

Betreffs  der  anatomischen  Verbältnisse  bei  der  acuten  gelben  Leber- 
atrophie sei  auf  den  Aufsatz  Zenker^ s  im  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medidn  Bd.  X. 
1872  und  PerW  Notiz  in  der  Berliner  klin.  Wochenschr.  1875  p.  621  verwiesen; 
hier  bringt  der  schnelle  Schwund  des  Lebergewebes  eine  erhebliche  Erweiterung 
der  CapiÜargefässe  mit  sich,  so  dass  die  „gelbe  (fettige)  Atrophie*  bald  in  eine 
,rothe"  (hyperämische)  übergeht.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle,  die  ich  (lieeUten)  im 
Dresdener  Stadtkrankenhause  untersuchen  konnte,  war  Phosphorvergifbung  nach- 
weisbar. 

üeber  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung  cf.  iVaunyn's  Bearbeitung 
in  Ziemssens  Handb.  der  spec.  Pathol.  u.  Therapie  Bd.  15,  1876.  Die  fettige  De- 
generation erreicht  hier  in  den  Muskeln  und  im  Herzen  in  wenigen  Tagen  ganz 
besonders  hohe  Grade.  Ob  die  Leber  bei  der  Phosphorvergiftung  das  Bild  der 
fettigen  Degeneration  oder  der  fettigen  Infiltration  bietet,  ist  Gegenstand  des 
Streites. 

Ueber  dieVerfettungbei  perniciöserAn  am  i  e  bei  Thieren  cf.  Fürsten- 
herg  (Virch.  Arch.  XXIX.  p.  152,  Lämmer),  Roloff  (ibid.  XXXIII.  p.  553,  Schweine), 
Coze  et  Feltz  (Maladies  infectieuses  1872  p.  41,  Pferde);  bei  Neugebomen  Buhl  in 
Hecker  und  Buhl's  Klinik  der  Geburtskunde  1861  p.  296,  bei  Erwachsenen  Quincke 
in  Volkmann's  Sammlung  klin.  Vortr.  Heft  100.  Auf  die  Beschaffenheit  des  Blutes 
bei  der  pemiciösen  Anämie  kommen  wir  im  zweiten  Theil  zu  sprechen.  Ponfiek 
(Berl.  klin.  Wochenschr.  1873  Nr.  1  und  2)  betente  das  häufige  Vorkommen  von 
fettiger  Degeneration  speciell  des  Herzens  in  Folge  von  Anämie,  und  im  Anschluss 
daran  hat  Pcrls  (Virch.  Arch.  1873  Bd.  59)  bei  Hunden  durch  wiederholte  Blut- 
entziehungen im  Laufe  von  4  bis  11  Wochen  erhebliche  fettige  Degeneration  des 
Herzens  eintreten  sehen. 

Litten  (Virchow's  Arch.  1877  Bd.  70)  fand  bei  Meerschweinchen,  die  im 
Wärmekasten   einer  Temperatur  von  36 ^  C.  ausgesetzt  waren ,    constant  Ver- 
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fettiing  der  Organe  (dagegen  keine  albuminöse  Trübung,  cf.  p,  158)  und  sswar  zu- 
ent  in  der  Leber,  in  welcher  das  Fett  wie  bei  der  Siluferleber  in  grossen  Tropfen 
anitrai. 

Während  man  meist  den  Sauerstoffmangel  und  die  dadurch  bedingte  Ver* 
l&ngsamung  der  Oxydation  als  Yeranliiäsung  fettiger  Degeneration  anzusehen  pflegt, 
hat  neuezdings  r,  Heckiinghauntn  in  seinem  Handbuch  der  allg,  PathoL  (Deutsche 
Chirurgie,  Lieferung  2 — 3  pag.  387)  auf  Grund  von  Experimenten  am  Frosch  die 
Ansicht  ausgesprochen,  da«a  die  Kohlensäure- Anhäufung  die  Gewebszellen  zur  Ab- 
spaltung von  Fett  aus  ihrem  Eiweiß«  veranlasse.  — 

Die  Thataacbe,  dass  in  den  Thierkörper  gebrachte  todte  Gewebe  «chnell  ver- 
fetten  (Heydenhayn,  üeber  die  Verfettung  fremder  Körper  in  der  Bauchhöhle»  Dissert. 
Breelau  1872),  ebenso  wie  ja  auch  das  nekrotische  Gewebe  von  Milz^  und  Nieren- 
iafarcten  bald  mit  FettJcörnchen  durchsetzt  wird,  ist  nicht  als  Zeichen  einer  Fett* 
bildong  aus  todtem  Eiweiss  aufzufassen,  sondern  durch  die  Verfettung  von  Wander- 
zellen »  welche  in  die  todte n  Massen  hineinge langen ,  zu  erklären,  —  Auch  die 
Adipocirebildung  (Leichen wachs)  dürfte  durch  die  Thätigkeit  lebender  Orgamsmon 
vermittelt  werden.  Dieselbe  beruht  übrigens  nur  zum  kleineren  Theil  auf  einer 
Fettbüdung  aus  dem  Eiweiss  des  Cadavers,  —  Ueber  die  histologischen  Vorgänge 
bei  der  Adipocirebildung  s.  Kratter  (Stud.  Über  Adip,,  Zeitechr.  f.  Biologie  ßd.  16 
p.  4.  1880). 

üeber  den  Antheil,  den  bei  der  Fett- Infiltration  des  ünterhautzell- 
gewebea  und  der  Leberzellen  das  mit  der  Nahrung  aufgenommene  Fett  hat,  indem 
es  daaelbst  direct  deponirt  wird ,  lässt  sich  vorläufig  nichts  Bestimmtes  sagen. 
0nrch  die  Untersuchungen  von  Uoffmann  imd  von  Petteitkofer  und  Voit  (Zeitschr- 
f.  Biol.  Bd,  V.  1869,  Bd.  VIIL  und  187:^  IX.  I  ist  wohl  der  Beweis  gebracht,  dnss 
eine  solche  directc  Ablagerung  statthaben  kann^  dass  aber  jedenfalls  die  Abspaltung 
von  Fett  aus  den  Eiweisskörpern  die  Hauptquelle  der  Fettablagerung  ist  und  es 
üamentlich  dann  wird,  wetsn  in  Folge  reichlichen  Genusses  von  Kohlenhydraten 
die  Oxydation  der  aus  der  Spaltung  der  Eiweisskörper  hervorgehenden  Fette 
herabgesetzt  ist.  Ob  sich  die  Zellen  selbst  bei  dieser  FettÄblagerung  vollständig 
puaiv  verhalten  oder  ob  sie  vielleicht  eine  active,  secemirende  Rolle  spielen  ,  ist 
eine  offene  Frage.  Vergl,  auch  Name  ^  Fettzersetzung  und  Fettanhäufung  im 
Üiiemclien  Körper  (Biolog-  CentralbL  VI.  1886),  sowie  Gaitk,  üeber  das  Auftreten 
ron  Fett  in  den  Zellen  und  die  dadurch  bedingten  histologischen  Bilder  (Arck  t 
Anatamie  1890). 
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nbildung.  —  Umwandlung  der  Gewebe  und  Flüssigkeiten  zu  homogenen,  durch- 
iienden  »   ihrer  chemischen  Beschalfenheit   nach   wenig  erkannten,  ^, coli oi den* 
Gebilden;  homogene  Zerklüftung  der  Muskelfasern. 

Bei  der  Besprechung  der  hy dropisch en  Infiltration  wurde  erwähnt 
(p,  43),  das«  das  Protoplasma  der  Zellen  durch  Wasseraufnahme  auf- 
iiaellen  kann,  wenn  es  von  reiclilicher  Flüssigkeit  nmspült  wird;  es 
tritt  dabei  eine  hy  dropische  Entartung  der  Zellen  ein  ^  in  Folge 
deren  die  ganze  Zelle  grösser  und  blasser  wird,  oder  leicht  vollständig 
erfallt,  oder  endlich  in  ihrem  Inneren  sich  mit  dünnerer  Flüssigkeit 
rföllte  kuglige  Hohlrdume,  sogenannte  .Vacuolen",  bilden.  In  viel 
üherem  Maasse  finden  derartige  Veränderungen  statt,  wenn  in  der 
le  selbst  durch  Metamorphose  ihres  Protoplasma  Substanzen  ent- 
fliehen, die  eine  ganz  besondere  Neigung  zum  Aufquellen  haben,  und 
dann  *  ohne  sich  zu  lösen ,  homogene ,  helle  t  gallertige  Massen  bilden. 
\^<m  solchen,  den  Proteinkörperu  noch  nahestehenden  Substanzen  giebt 
es  wahrscheinlich  mehrere,  nur  eine  derselben  ist  aber  ihrem  chemischen 
Verhalten  nach  einigerraaassen  bekannt,   das  Mucin.     Dieser  Stoff  ist 
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bekanntlicli  durch  die  Eigenschaft,  im  Wasser  stark  aui^uquelleD,  ganz 
besonders  characterisirt ;  selbst  in  hoch^adiger  Verdünnung  filtrirt.  er 
ausserordentlicb  scbwert  und  die  (scbeinbare)  Lösung  hat  eine  zähe, 
fadenziehende,  ^viscide*  Beschaffenheit.  Andern  Eiweisskörpern  gegen* 
über  ist  er  besonders  dadurch  characterisirt,  dass  er  bei  Essigsäure- 
Zusatz  in  weissen  Flocken  ausfällt,  die  sich  im  Ueberschusse  der  Säure 
nicht  losen;  wird  er  durch  Alkohol  gefallt,  so  erscheint  er  unter  dem 
Mikroskop  meistens  nicht  als  körniger,  sondern  als  feinfasriger  Nieder- 
schlag; er  ist  femer  schwefelfrei.  Dieser  Stoff  ist  es,  der  den  ver- 
schiedenen Schleinibautsecreten  ihre  „schleimige'  Beschaffenheit  verleiht, 
ihm  schreihen  wir  auch  das  gallertig  durchscheinende  Aussehen  des 
Glaskörpers,  des  fötalen  ünterhautbindegewebes ,  des  Nabelschnur- 
gewebes  zu;  da  aber  schon  eine  sehr  geringe  Jlenge  der  sehr  quell- 
baren Substanzen  dem  Gewebe  die  gallertige  Beschaffenheit  giebt,  so 
ist  eine  genauere  chemische  Untersuchung  derselben  in  den  letzt- 
genannten Geweben  noch  nicht  möglich  gewesen.  Während  in  diesen 
Geweben  die  Gnindsubstanz  selbst  den  betreffenden  Stoff  enthält  — 
derselbe  vertritt  hier  die  Stelle  der  leimgebenden  Substiinz  des  reifen 
Bindegewebes  —  handelt  es  sich  bei  der  Bildung  schleimiger  Secrete 
xan  eine  Veränderung  der  die  resp.  Schleimhäute  und  Drüsen  ausklei- 
denden Epithelieu,  namentlich  der  Cvlinderepithelien ;  normaler  Weise 
entstehen  in  Folge  dieser  Veränderung  die  sogenannten  , Becherzellen* 
durch  mehr  gleichmässige  Quellung  des  gesammten  Zellenprotoplasma; 
nicht  selten  aber  bilden  sich  auch  innerhalb  der  Zelle  runde  helle 
Schleimkugeln ,  denen  der  Prot^plasmarest  mit  seinem  Kern  als  peri- 
phere HüUe  oder  als  Halbmond  ähnlich  wie  bei  der  Fett-Infiltration 
aufsitzt,  und  an  den  noch  nicht  gequollenen  mucinhaltigen  Epithelien 
können  wir  bei  Wasserzusatz  unter  dem  Mikroskop  leicht  die  Tropfen 
sich  bilden  sehen. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  sehen  wir  die  Schleimbildung 
ebenfalls  sowohl  an  den  Zellen  wie  an  der  Grundsubstanz  der  Gewebe. 
An  ersteren  namentlich  als  quantitative  Steigerung  der  physiologischen 
Metamorphose  bei  katarrhalischen  und  entzündlichen  Zustanden  der  be* 
treffenden  Schleimhäute;  die  Schleimdrilsen  erscheinen  dabei  vergrössert, 
grösßtentheils  von  kngligen  Schleim  tropfen  erfüllt  und  auch  ihre  Zellen 
durch  die  Schleimbildung  theils  unförmlich  aufgequollen,  theUs  voll- 
ständig zerfallen.  In  der  Grundsubstanz,  namentlich  des  Bindegewebes, 
des  Knorpels  und  Knochens  < femer  auch  in  Geschwülsten),  tritt  die 
Mueinbildung  gelegentlich  bei  entzündlichen  Processen  sowohl  ab  bei 
rein  passiven  Zuständen  auf,  zum  Theil  mit  Verminderung  der  Cohärenz 
des  Gewebes,  so  dass  eine  ^schleimige  Erweichung*  der  Substanz 
eintritt;  diese  Erweichung  kann  bis  znr  vollständigen  Verflüssigung, 
zur  Bildung  von  Höhlen  gehen,  die  mit  schleimiger,  Zellenreste  ent- 
haltender, Flüssigkeit  gefüllt  sind.  In  den  Symphysen-  und  Inter- 
vertebralknorpveln  ist  die  schleimige  Metamorphose  ein  physiologischer 
Altersvorgang,  Binde-  nnd  Fettgewebe  wandeln  sich  durch  dieselbe  in 
uScbleimgewebe*'  (cf.  IIL  Abschn.)  um. 

Vorwiegend  nur  pathologischer  Natur  ist  die  Bildung  einer  andern 
auf  >  -  "  lern  Mucin   wesentlich  dadiurh 

tmtv  /zähflüssige  Tropfen  bildet,  son* 


I 


I 


Schleimige,  colloide  und  wachsartige  Degeneration. 


129 


dem  weiehfeste,  leimarfcige  oder  gekochtem  Sago  aholiche  Kugeln,  die 
oft  eine  mehr  weniger  gelbe  Färbnug  zeigen^  dass  sie  ferner  in  Alkoliol, 
Cliromsiiure  und  anderen  erhärtenden  Flüssigkeiten»  in  denen  der  Schleim 
gerinnt,    fast   nnverilndert   ihre    homogene,    gallertig-transparente   Be- 
schafienheit   behält    und    auch   bei   Essigsäure-Zusatz   keine   Gerinnung 
zeigt,    vielmehr  noch   dabei  mehr   aufquillt*     Die  positiven  Charactere 
dieser  Substanz  sind  ausserordentlich  gering,  sie  bestehen  nur  in  dem 
physikalischen  Verhalten,  und  wir  bezeichnen  alle  die  Massen,  welche 
dieses  Verhalten  zeigen  ♦    wenn  nicht  die   im  nächsten  Paragraphen  zu 
besprechende  Jod-Reaction  sie  in  das  Gebiet  der  arayloiden  Substanzen 
f erweist,  als  coUoide  Substanzen;  ob  die  Bildung  einer  besonderen 
Itiweissmodification    ihnen   zu  Gnmde   liegt,    oder   oh    die    anderweitig 
bekannten  Eiweisskörper^  einer  (namentlich  Fibrin)  oder  mehrere  der- 
selben,  unter  Umständen   bei  bestimmter  Bescbaüenheit  der  Lösungs- 
flüssigkeit jenes  sagoartige  Auhjuellen  zeigen  können,  muss  dahingestellt 
l)Ieiben.     Die  colloide  Degeneration  der  Zellen  ist  der  schleimigen  sehr 
Imlich,  dieselbe  Tropfenbildung,    die  Tropfen  nur  etwas  consistenter; 
aber  es  scheint,  dass  die  colloiden  Massen  auch  in  den  eiweisshaltigen 
Flüssigkeiten   unabhängig   von   der  Thätigkeit   der   Zellen   sich    bilden 
können.     Die  Schilddrüse  ist  dasjeuige  Organ,  welches  diese  colloiden 
assen  am  häufigsten  in  reichlicherem  Maasse  zeigt  und  der  sogenannte 
ropf  beruht  meistentheils  auf  Ausdelinung  ihrer  Follikel  und  Erfiillung 
derselben    mit   einer  dem  Honig   oder  dem  Tischlerleim    ähnlichen  ho- 
mogenen Masse;  nach  Virchow  haben  wir  hier  die  CoUoidbildung  nicht 
von  einer  Umwandlung  der  Zellen  abzuleiten»  sondern  von  einem  nach- 
ktraglichen  Erstarren    der  in  den  Follikehi  ausgeschiedenen  an  Natron- 
'albuminat   reichen    Flüssigkeit.     Ebenso   finden    wir    auch    in  den  ver- 
schiedensten anderen  drüsigen  Organen  (Prostata,  Parotis  etc.)  (Jolloid- 
bildung,  theils  ihre  Ausführungsgänge  in  Form  von  Cylindern  (ähnlich 
den  homogenen  Nierencylindem,  cf.  p.  81,  die  Viele  auch  als  colloides 
Zellenproduct  auffassen),    theils    die  Acini  etc.  erfüllend    und  dieselben 
zu   durchscheinenden   ^Cysten"    ausdehnend.     Die   Ränder    dieser   leim- 
igen   Massen    erscheinen ,    namentlich    an    den    Schnitten    erhtlrteter 
Iparate,    oft   vielfach    auagebuchtet^    wohl    entsprechend    den   in    sie 
hineinragenden  Epithelzellen,  und  auch  mitten  in  ihrer  Substanz  findet 
man  ausser  eingebetteten  Zellt^nresten,    Ei  weiss-  und  Fettmolecülen  oft 
dünnere   Flüssigküitstropfen.      Bleiben    die    colloiden   Substanzen    lange 
Zeit  liegen,  so  werden  sie  gewöhnlich  fester,  spröder,  zeigen  oft  sehr 
feine  radiäre  und  circuläre  Schichtungen  und  zerspalten  sich  unter  dem 
Drucke   des  Deckglases   leicht   in  diesen  Richtungen ,   ähnlich  wie  wir 
dies  an  den  Corpora  amylacea,  aber  dort  in  noch  prägnanterer  Weise, 
sehen    (cf.    Fig*  43    pag.  134).      Durch   Imprägnation    mit   Kalksalzen 
k5nnen  sie  zu  härteren  Gelulden  umgewandelt  werden. 

Schleimige  oder  colloide  Metamorphose  finden  wir  oft  nebenein- 
ander; besonders  häufig  ist  ihr  Vorkommen  in  Geschwülsten  und  Cysten 
(«♦  diese),  oft  verbunden  mit  andern  regressiven  Metamorphosen:  fettiger 
Degeneration,  Cholestearinbildung,  Bildung  von  Myeliukugeln. 

Mit   der    chetniBchen  Unter  Buchung   des  Muclna  und    der  colloiden 

'Q  «ick  besonders  Kir^hwald  und  Spherer  besckäftigi  (Liebig's  Aimalen 

>  und  Würzb.  med.  ZeitÄcbr.  1864  u.  18G5):    dieselben  betrachten  die 

jH'ifj/.'Ti  ^üI>^Tanzeu  als  mit  Koblenhydrat  gepaarte  Eiweiflskörper ,  zumal   Eichwafd 

P«rl8'NeelBen,  Lebrbncb  der  angeraHmeu  Pathologie,    3-  Aufl.  9 
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das  Mucin,  für  das  Scherer  die  Formel  C52H7N12O28  aufstellt,  durch  Kochen 
mit  verdünnten  Säuren  in  Acidalbumin  und  Zucker  spalten  konnte.  Neuere  Unter- 
suchungen von  Landwehr  (Ueber  Mucin,  Metalbumin  und  Paralbumin,  Zeitschr.  f. 
physiol.  Chemie  VIII.  und  Ueber  die  Bedeutung  des  thierischen  Gummi,  Pflüger^s 
Arch.  Bd.  39.  1886  u.  Bd.  40,  1887),  sowie  von  Pfannenstiel  (Ueber  Pseudomucin 
der  cystischen  Ovarialgeschwülste ,  Arch.  f.  Gynäkol.  Bd.  38,  1890)  machen  es 
wahrscheinlich,  dass  die  (untereinander  jedenfalls  chemisch  differenten)  im  EOrper 
vorkommenden  Mucine  Glykoprotoide  darstellen.  Vergl.  auch  Kossei,  Ueber  den 
Schleim  und  schleimbildende  Stoffe,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1891. 

Das  Mucin  färbt  sich  meist  gut  mit  Hämatoxylin  und  mit  Methylviolett. 
Eine  besondere  Färbemethode  zum  Nachweis  des  Mucins  in  Geweben  ist  neuerdings 
von  Hoyer  (Arch.  f.  mikr.  Anatomie  Bd.  26,  1890)  angegeben  worden. 

In  Ovarialcysten  bildet  sich  ausser  Mucin  noch  ein  anderer  ebenfalls  qnel- 
limgsfähiger  und  der  Flüssigkeit  eine  grosse  Zähigkeit  gebender  EiweisskOrper, 
das  Paralbumin  oder  Pseudomucin  {PfannensMl.  c);  dasselbe  theilt  mit  aem 
Mucin  die  Eigenschaft,  durch  Essigsäure  gefällt  zu  werden,  unterscheidet  sich  aber 
von  ihm  dadurch,  dass  die  durch  Alkohol  ausgefällte  Substanz  in  Wasser  sich  wieder 
löst.    Auch  diese  Substanz  ist  noch  weniff  erforscht. 

Homogene  .colloidartige*  Bildungen  sehen  wir  gelegentlich  in  den 
verschiedensten  Geweben,  und  sie  entstehen  wahrscheinlich  auf  verscniedene  Weise, 

Fig.  40. 


LymphBtauung  in  der  Leber  bei  Insnfflcienz  der  Aortenklappen  nach  Thierfelder  (Atlas  der  path. 

Hut.,  Taf.  XlV,  Fig.  8).   Cbromsäure-Präparat.    Yergr.  »50.    1  Lebersellen,  cp  Gapillaren,  Is  peri- 

vasculäre  Lymphspalten,  ausgefüllt  mit  einer  speckig  glänzenden,  homogenen  Masse. 

theils  durch  Umwandlung  des  Zellprotoplasma,  theils  durch  einfache  (Gerinnung 
eines  exsudirten  oder  stagnirenden  Eiweisskörpers,  theils  durch  Aufquellung  der 
Endothelien  und  homogenen  Membranen.  Beispiele  ersterer  Entstehung  sind  die 
häufigen  Bilder  von  Umwandlung  der  Zellen  zu  hellen  Kugeln,  wie  sie  z.  B.  Slavjansky 
(Virch.  Arch.  Bd.  51,  1870,  p.  490)  an  den  Zellen  der  Membrana  granulosa  in 
kindlichen  Eierstöcken  fand.  Als  geronnen  exsudirten  EiweisskOrper  haben  wir 
die  pag.  75  erwähnten  homogenen  ^Fibrincy linder "^  der  Niere  aufzufassen,  als 
stagnirten  die  Bilder  von  Erweiterung  der  Lymphgefösse  und  Erfüllung  derselben 
mit  colloidartigem  Inhalt,  wie  sie  z.  B.  von  Biesiadecki  aus  kleinen  HautknOtchen 
beschrieben  sind  (in  s.  Unters,  aus  dem  pathol.-anat.  Inst,  zu  Erakau,  Wien  1872, 
p.  11),  von  Thierfelder  (Atlas  der  pathol.  Histol.  Lief.  III.  1874)  aus  der  Leber 
(cf.  Fig.  40).  Als  Beispiele  colloidartiger  Verdickung  der  endothelialen  und  homo- 
genen Membranen  seien  erwähnt:  die  glasige  Verquellung  der  Wandungen  der 
Gehimcapillaren  (cf.  Neelsen,  Arch.  der  Heilkunde  Bd.  17,  1876,  p.  119)  und  die 
als  drusige  Kömer  auftretenden  Verdickungen  der  Glaslamelle  der  Chorioidea 
(cf.  Heinrich  Midieres  Ges.  Schriften  I.  1872,  p.  229),  beides  Veränderungen,  die 
wir  bei  alten  Leuten  sehr  häufig  finden. 

Die  hyalinen  und  colloiden  Hamcylinder  haben  jedenfalls  einen  sehr  ver- 
schiedenen Ursprung.  Dass  manche  durch  Gerinnung  transsudirten  Eiweisses  ent- 
stehen, ist  schon  von  Weissgerber  und  PerU  angegeben,  und  durch  die  neueren 
Arbeiten  namentlich  von  Posner,  Ribert  und  Vorhoeve  sicher  bewiesen;  für  andere 
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Formen  ist  ihre  Entstehung  aus  Epithelien  und  zwar  zum  Theil  aus  abgestorbenen 
und  gerinnenden  Zellen  (Weigert),  zum  Theil  aus  einzelnen  von  den  lebenden 
Zellen  abgesonderten  Colloidtropfen  (Aufrecht,  Comü)  durch  Zusammenfliessen 
festgestelltt  Genauere  Literaturangaben  s.  bei  Upine,  Die  Fortschritte  der  Nieren- 
pathologie (deutsch  von  Hardburg,  Berlin  1884)  und  bei  Knolly  Zur  Lehre  von  der 
Beschaffenheit  und  Entstehung  der  Hamcylinder  (Prager  Zeitschr.  f.  Heilk.  Bd.  V. 
p.  289,  1884). 

Bei  chronischer  Lymphadenitis  und  gelegentlich  auch  bei  Tuberkulose  findet 
man  ausgedehnte  Anhäufungen  von  coUoider  Substanz  in  den  Lymphdrüsen  ( Wieger, 
Virchows  Arch.,  Bd.  78  p.  25).  Bei  der  syphilitischen  Initialsklerose  werden  die 
Bindegewebsfasern  der  Cutis  in  eigenthünuicher  Weise  colloid  verdickt  (C/nmiy 
Yierteijahrsschrift  f.  Dermatologie  und  Syphilis,  Jahrg.  1878,  p.  543). 

r.  Beeklinghausen  hat  in  seinem  .Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie  des 
Kreislaufis  und  der  Ernährung*  (Stuttgart  1883)  pag.  404  ff.  als  hyaline  De- 
generation eine  pathologische  Veränderung  beschneben,  welche  sich  durch  gewisse 
Farbenreactionen,  Tingirbarkeit  in  Säurefuchsin  und  Eosin,  sowie  duroi  ihre 
Widerstandsfähigkeit  gegen  Wasser,  Säuren,  Ammoniak  und  Alkohol  von  dem 
Colloid  —  durch  das  Fehlen  der  Jodreaction  von  dem  Amyloid  unterscheidet.  Die 
Degeneration  betrifft  die  verschiedensten  Organe  und  sowohl  epitheliale  wie  binde- 
gewebige  Elemente.  —  Neuerdings  ist  diese  Anschauung  weiter  ausgef&hrt  worden 
von  Enist  (Virch.  Archiv  130,  Heft  3).  Offenbar  handelt  es  sich  aber  sowohl  bei 
dem  Colloid  wie  bei  dem  Hyalin  in  den  verschiedenen  Fällen  um  recht  verschiedene, 
«Gemisch  und  nadi  ihrer  Entstehung  differente  Bildungen,  welche  sich  zur  Zeit 
nicht  scharf  definiren  und  nicht  immer  von  Gerinnungen  oder  von  nekrotischen 
Vorgängen  (Coagulationsnekrose)  abgrenzen  lassen. 

Eigenthümliche  hyaline  Ballen  und  Thromben  in  den  Gehimgefässen  bei 
acuten  Infectionskrankheiten  wurden  von  Manctase  beschrieben  (Virch.  Arch.  130, 
Heft  2,  p.  217). 

Unter  dem  Namen  .Myxödem'  wurde  zuerst  von  Ord  (Medico-chirur^c. 
Transactions  Bd.  61  und  British  med.  Joum.  1877)  eine  eigenthümliche  Infiltration 
der  Cutis  mit  Schleimmasse,  resp.  schleimig-colloide  Degeneration  der  Bestand- 
theile  der  Cutis  selbst  beschrieben,  welche  namentlich  in  der  Haut  des  Gesichtes 
prall  -  ödematöse  Anschwellungen  und  dadurch  Verunstaltungen  erzeugen.  Das 
Leiden  pflegt  langsam  fortzuschreiten  und  gewöhnlich  mit  bedeutender  Abnahme 
der  geistigen  Fähigkeiten  verbunden  zu  sein.  Es  steht  in  ätiologischem  Zusammen- 
hang mit  Erkrankungen  der  Thyreoidea,  durch  welche  ihr  Gewebe  zerstört  wird, 
und  bildet  auch  eine  Theilerscheinung  des  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse  auf- 
tretenden, unter  dem  Namen  der  ,Cachezia  strumipriva'^  beschriebenen  (Grundler, 
Beitr.  z.  klin.  Chir.  v.  P.  Bruns.  I.  Tübingen  1884)  Erankheitsprocesses.  —  üeber 
das  Wesen  der  Vei^nderungen  in  der  Haut  liegen  noch  keine  abschliessenden 
Untersuchungen  vor.  (Vergl.:  Ribbert,  Die  neueren  Beobachtungen  über  die 
Functionen  der  Schilddrüse  und  das  Myxödem.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1887, 
p.  286;  Virchow,  üeber  das  Myxödem.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1887,  p.  108; 
Lannais,  De  la  cachexie  pachydermique  et  ses  rapports  avec  les  affections  de  la 
glande  thyroide.    Arch.  d.  mid.  expirim.  I.  1889.)  — 

In  üirer  makroskopischen  und  mikroskopischen  Erscheinung  der  colloiden 
Degeneration  ähnlich  ist  die  pathologische  Ablagerung  von  Glycogen  in  den 
Geweben,  namentlich  im  Inneren  der  Gewebszellen.  Dasselbe  erscheint  hier  in 
Gestalt  kleinerer  und  grösserer  runder  Tropfen,  welche  von  Fetttropfen  sich  durch 
den  geringeren  Glanz,  von  Colloidkugeln  durch  die  Eigenschaft  unterscheiden,  dass 
ne  mit  Jod  einen  dunkelbraunen  Farbenton  annehmen.  Von  Bedeutung  ist  die 
Glycogenansammlung  namentlich  bei  den  an  Diabetes  mellitus  Gestorbenen,  bei 
welchen  sie  (z.  B.  wenn  der  Tod  im  Coma  diabeticum  erfolgt  ist)  manchmal  den 
einzigen  positiven  Befund  bildet.  Man  findet  in  solchen  Leichen  reichlichen 
Glycogengehalt  der  Leberzellen  (welcher  auch  längere  Zeit  nach  dem  Tode  sich 
erhält,  während  in  der  normalen  Leber  das  Glycogen  schnell  in  Zucker  umge- 
wandelt wird)  und  namentlich  der  Epithelien  der  Hamcanälchen.  Diese  letztere 
Veränderung  lässt  sich,  wenn  sie  stark  ausgesprochen  ist,  schon  mit  blossem  Auge 
an  der  eijgenthümlich  silbergrauen  Farbe  der  Nierenrinde,  von  welcher  sich  £e 
Glomeruli  als  rothe  Pünktchen  scharf  abheben,  erkennen.  — 

Glycogen  findet  sich  auch  bisweilen  in  frischem  Eiter  und  in  den  Zellen 
mancher  Neubildungen,  hat  aber  hier  keine  besondere  Bedeutung.  —  Vergl.  darüber: 
Ehriic/i,  üeber  das  Vorkommen  von  Glycogen  im  diabetischen  und  normalen  Or- 
gaainnns.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  VI.  1883.  —  Barfurth,  Vergleichende  histo- 


132 


Passive  Veränderungen  der  Gewebe. 


chemische  untersuch un^en  über  das  Glycügen.  Arcli.  f.  niikr.Anat,  Bd.  25»  188r5, 
Langhans ^  Üeber  Glycogeu  in  pathologischen  Neubildungen  Virch.  Arch.  120, 
1890.  —  Külz,  Beitr.  z  Kenntnis«  des  GlycogeDS,  Festachr.  d,  med.  Fac,  2,  Mar- 
burg f.  Ludwig.    Marburg  18V»1, 

Trambustif  Beitrag  zur  Kenntnißs  der  glycogenen  und  hyalinen  Metamorphose 
in  Folge  von  Exstirpation  des  PlexuH  coeliacus  (CentralbL  f.  allg.  Path.  u,  path. 
Anat.  1882,  Nr.  16).  fand  nach  der  Kxstirpation  des  Plexus  coeliacus  hyaline  De- 
generation der  Leber  und  Nieren  bei  Hunden  und  nimmt  desshalb  an,  dass  diese 
Degeneration  unter  neryösen  Einflüssen  sich  entwickle. 

Eine  Um  Wandlung  in  brüchige,  homogene^  glänzende,  also  der 
coUoiden  Substanz  ähnliche  Massen  erleidet  sehr  häufig  der  quer- 
gestreifte Muskel  Zenker  hat  diese  Veränderung  zuerst  (1864) 
genauer  beschrieben  und  auf  ihr  fast  constantes  Vorkommen  beim  Ab- 
dominalt}7jhus  aufmerksam  gemacht.    Gewisse  Muskeln,  namentlich  die 
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WAßlts&rt&ge  Degeneration  des  tfnscaliii^  rpctus  ^bdominis  bei  neotyphus  im  Anfing  derl 
drittan  Woche.    Oexfildmet  vüh  Dr.  Ziesing.    Vergr,  350. 

unteren  Enden  der  Recti  abdominis  und  die  Adductoren,  erscheinen 
hier  schon  dem  blossen  Auge  trockener ♦  blasser,  von  grauer  brüchiger 
Beschaffenheit,  dem  Fischfleiscbe  ahnlicb.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigt,  an  einem  vollständig  dem  Faservtfrlanf  parallelen 
Schnitte »  schon  bei  schwacher  VergrÖssenmg  unregelmässig  gelagerte 
glänzende  Querstücke  zwischen  den  [nirallel  verlaufenden  matt  gestreiften 
Fasern,  und  bei  stärkerer  Vergrösserung  sieht  man  an  diesen  Stellen 
eine  Umwandlung  der  Muskelfasern,  die  wesentlich  in  Verdickung 
derselben,  Schwund  der  Querstreifung ,  homogener,  glänzender ^  von 
einigen  scharfen  Querrissen  unterbrochener  Beschaffenheit  des  lo- 
haltes besteht  (cf.  Fig.  41),  An  viekn  Fasern  ist  die  Veränderung 
auf  grosse  Strecken  gleichmässig  ausgedehnt,  an  andern  sind  es  nui* 
kurze,  selbst  nur  einigen  Querstreifen  entsprechende  homogene  Bänder; 
zum  Theil  ist  die  homogene  Masse  von  krümUgem  Detritus  durchsetzt; 
sie  selbst  zerfallt  übrigens,  wie  Bilder  aus  den  spateren  Wochen  des 
Typhus  zeigen^  bald  zu  kleinen  Stückchen  und  Krümeln,  die  resorbirt 
werden,  so  dass  schliesslich  der  Sarcolemmschlauch  an  der  betreffenden 
Stelle  vollständig  zusaramenllillt.  Zenker  betonte,  dass  diese  Veränderung 
sich  im  Typhus  gewöhnlich  neben  köiTiiger  Degeneration  anderer  Muskel*  , 


iai 


Schleimige,  coUoide  und  wachsaitige  Degeneration.  133 

fasern  findet,  und  schilderte  sie  als  eine  besondere  „wachsartige 
Degeneration'^  des  Muskelinhaltes,  bei  der  derselbe  sehr  spröde  wird 
und  in  Folge  dessen  leicht  Querrisse  zeigt.  Indessen  sprechen  andere 
Befunde  dafür,  dass  die  Zerreissung  auch  umgekehrt  die  Ursache  jener 
Umwandlung  sein  kann.  Dieses  Bild  der  wachsartigen  Degeneration 
zeigt  sich  nämlich  nicht  bloss  bei  Typhus,  sondern  auch  bei  andern 
schweren  fieberhaften  Krankheiten  an  verschiedenen  Muskeln,  femer 
aber  auch  auf  einzelne  Muskeln  beschränkt,  wenn  dieselben  ein  Trauma 
erlitten  haben,  im  Tetanus  sich  befanden,  in  der  Umgebung  von  ein- 
gewanderten Trichinen,  von  Geschwülsten  etc.  Oft  ist  das  Bild  hier 
nicht  ein  so  prägnantes,  wie  der  Typhus-Muskel  es  gewöhnlich  zeigt, 
sondern  es  erscheint  der  Muskel  mehr  von  unregelmässigen  hellen  quer- 
und  längsverlaufenden  Streifen  durchzogen  (Fig.  42),  die  sich  unregel- 
mässig durcheinanderwirren  —  aber  zwischen  diesem  Bilde  und  dem 
der  Figur  41  zeigen  sich  alle  Uebergänge.  Ferner  können  wir  diese 
Bilder  experimentell  sehr  leicht, 

z.  B.   in  der  Froschzunge,   er-  Fig-  42. 

zeugen,  wenn  wir  Muskeln  des 
lebenden  Thieres  quetschen  oder 
tetanisiren,  oder  wenn  wir  ihre 
Ernährung  (durch  Umschnürung 
der  Zungenwurzel)  für  24  Stim- 
den  aufheben.  Also  wir  sehen  ein- 
mal das  Bild  als  Folge  einer  Con- 
tinuitätstrennung,  das  anderemal  ^    „ 

«1«  1?^l^^  ^;«««  \r^^'A^Ji^^.^r*  J^«  Muskelfasern  der  Froschzunge  in  beginnender  Zer- 
aJS  folge  emer  Veränderung  des  klüftung  mit  Bildung  homogener  Spalte. 

Ernährungszustandes   auftreten.  Vergrösserung  250. 

Im  ersteren  Falle  ist  natürlich  die 

einfachste  Deutung  die,  dass  die  normale  Anordnung  der  Sarcous  Cle- 
ments gestört  wird,  etwa  die  Scheidewände  zwischen  denMuskelk'ästchen, 
die  Krause  (AUg.  Anat.  p.  88)  schildert,  zerreissen,  und  nachdem  nun 
eine  Mischung  der  im  normalen  lebenden  Muskel  in  Form  von  Disdia- 
klasten-Anordnung  getrennten  Bestandtheile  eingetreten,  dieser  Gesammt- 
inhalt  gerinnt,  sich  contrahirt  und,  je  nachdem  durch  die  ganze  Dicke 
der  Muskelfaser  oder  nur  zwischen  einzelnen  Muskelkästchen  die  Mischung 
statthatte,  jene  verschiedenen  Bilder  von  „homogener  Zerklüftung^  der 
Muskelfasern  entstehen.  Dabei  tritt  die  Gerinnung  des  Myosins  jeden- 
falls oft  erst  mit  der  Todtenstarre  ein.  Uebertragen  wir  nun  diese 
Deutung,  die  natürlich  ohne  Weiteres  anwendbar  ist  auf  die  wachs- 
artige Degeneration  bei  Traumen  etc.,  auf  jene  bei  schweren  fieber- 
haften Krankheiten  und  Typhus  auftretende,  so  wird  es  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  auch  hier  die  ^ wachsartige  Degeneration*^  nicht  der 
primäre  Vorgang  ist,  sondern  dass  zunächst  Ernährungsstörungen  der 
Muskelfasern  auftreten,  wie  sie  sich  zum  Theil  durch  die  albuminöse 
Trübung  bemerkbar  machen;  und  dass  in  Folge  dieser  Störungen  die 
Elasticität  der  Muskelfaser  leidet,  an  verschiedenen  Stellen  Rupturen 
eintreten  und  damit  das  Bild  der  wachsartigen  Metamorphose  als 
Zeichen  des  eingetretenen  Zelltodes  entsteht. 

Zusammenstellung  der  ziemlich  reichen  Literatur  und  Einzelangaben  siehe 
Weil,  Experim.  Unters,  über  die  .wachsartige  Degeneration  der  quergestreiften 
Muskelfasern   in  Virch.  Arch.   Bd.  61,   1874;   gute  Zeichnungen   der  wachsartigen 


134 


Passive  Veränderungen  der  Gewebe. 


Tjphuamuskeln  in  Zenker's  Werk  ,üeber  die  Veränderungen  der  willkürliclien 
Muskeln  im  Typhus  abdominalis''»  Leipzig  1864. 

Eine  besondere  Veränderung  des  cliemiflchen  Verhaltena  der  Muskelfaser  isi 
bei  der  vorliegenden  Degeneration  nicht  erkennbar  gewesen.  Üeber  die  Regene- 
ration der  zerstörten  Muskelfasern  siehe  ID.  Abschnitt  Beim  Typhua  aind  nicht 
selten  punktförmige  oder  auagedebnte  hämorrhagische  Ergüsse  (sogen.  .Muakel- 
liämatome*)  mit  der  Degeneration  namentlich  im  Rectus  abdominiB  verbanden, 

R,  Maier  (Lehrb.  d.  allgero»  pathol.  Anut.  1871,  p^  169)  hat  auch  an  den 
glatten  Muskelfasern  des  Magena  und  Darms  in  einigen  Fällen  colloidartige 
Metamorphose  gesehen;  Perls  fand  dieselbe  in  einem  Falle  an  der  Darmmuskulatur 
ebenfalls  sehr  ausgesprochen. 


§.  5. 
Corpora  amylacea  und  amyloide  Degeneration. 

Jod*Reaction,  Prosta ta-Concretionen  und  Corpora  amylacea.  —  Verhalten  der  Organe 

bei  der  amyloiden  Degeneration.    Betheiligung  der  verschiedenfiten  Gewebaelementa. 

Wichtiges  Allgemeinleiden   bei   langwierigen  Eiterungen.     Die   amyloide  Substanz 

ein  Eiweiflskörper,  Art  ihrer  Bildung  unbekannt 

Unter  der  Bezeichnung  „Corpora  amylacea*'  und  ^amyloide 
Substanz/  fasst  man  Substanzen  zusammen,  die  auch  eine  colloid- 
ähüliche,  homogene,  matt  glitnzende  Beschaffenheit  zeigen,  dessgl eichen 
starke  Resistenz  gegen  chemische  Reagentien,    die   sich   aber  von   den 

Fig,  43. 


I 


F  r  0  ä  t  k  t  a  -  C  o  &  c  r  e  t  i  0 1) «  n 


VergTÖssertuig  S50.    a  mit  inehrfar-hem  Kern,  b  eine  grosMEr« 
Äerarückt, 


im   vorigen  Abschnitte  besprochenen  Substanzen  durch  ein  eigenthüm- 
liches  Verhalten  gegen  Jod  und  gewisse  Farbstoffe  unterscheiden* 

Wenn  man  die  normalen»  eiweisshaltigen,  thierisehen  Gewebe  mit 
Jofllösung  behandelt  oder  Joddämpfen  aussetzt,  so  werden  sie  un- 
durchsichtiger und  nehmen  eine  gelbe  Färbung  an ;  lässt  man  das  ge- 
färbte Präparat  einige  Zeit  an  der  Luft  oder  in  einer  wässrigen  Flüssig- 
keit liegen,  so  verflüchtigt  sich  das  aufgenommene  Jod  wieder  und  das 
Präparat  bekommt  seine  ursprüngliche  Färbung  zurück.  Behandelt  man 
dagegen  die  im  Pflanzenreiche  weit  verbreiteten,  bekanntlich  concentrisch 
geschichteten»  Amjlomkömer  mit  Jod,  so  werden  sie  schön  blau^  und 
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f«m    mit    Stärkemeblkleister    bestrichenes    Papier    ist    daher    ein    feines 
r Reagens  auf  den  Jodgehalt  einer  Flüssigkeit;  und  setzt  man  den  cha- 
racteristischen  Bestandtheil  der  Pllanssenzelle,  die  Cell ul ose,  der  Jod- 
wirkung  aus,  so  bleibt  sie  unbeeinflusst,  wird  aber  intensiv  blau,  sobald 
[man  ein  Jodmetall  oder  eine  Säure,  namentlich  verdünnte  Schwefelsäure, 
[liiiizufilgt.    Die  Cellulose  verhält  sich  also  der  gleichzeitigen  Einwirkung 
Ton  Jod  und  Schwefelsäure  gegenüber  ähnlich  dem  Cholestearin  (s.  ob. 
p.  117).     Die  sogenannten  ^amyloide n"   Substanzen  des  Thierkörpera 
zeigen  nun  theils  schon  auf  Jod/.usatz    allein    blaue  Färbung,    wie  das 
Amylum,  theils  aber  werden  sit^  durch  Jod  nur  intensiv  braun,  wie  das 
Glycogen,  und  lassen  diese  Färbung  erst  bei  Einwirkung  von  Schwefel- 
saure, Clilorzink  etc.  in  eine  grünlich-blaue  oder  rein  blaue  übergeben, 
wie  die  Cellulose. 

Wir  sprachen  im  vorigen  Abschnitte  von  coUoiden  Ausfüllungs- 
massen  der  Drüsengänge  der  Prostata;  bei  rdteren  Leuten  kann  man 
.  «olche  Ausfüllungsmassen  gewöhnlich  schon  mit  blossem  Auge  erkennen, 
^  als  feinste,  bis  stecknadelkopfgrosse  Körnchen,  die  zum  Theil  eine  bern- 
steingelbe Beschaffenheit  haben,  zum  Theil  aber 
dunkelbraun  bis  schwarz  gefärbt  sind,  so  dass  die 
Schnittfläche  der  Drüse  wie  mit  Schnupftabak  be- 
streut erscheint.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung zeigen  diese  Gebilde  (cf,  Fig,  43)  reichliche 
concentrische  Schichtungen,  haben  eine  rundliche 
Form,  oft  sind  mehrere  kleinere  durch  gemein- 
same periphere  Schichten  zu  einem  Gebilde  ver- 
einigt, und  die  Mitte  enthalt  zuweilen  etwas 
"  der    von    Zellenresten    herzu- 

Die  Consistenz  der  Gebilde  ist 
weicher  oder  härter,  stets  aber 
Druck,  die  weichen  schon  bei  sehr  geringem, 
auseinander.  Setzt  man  diese  Gebilde  einer  Jod- 
lösung nur  wenige  Minuten  aus,  so  werden  einige  intensiv  blau^  andere 
blaugrün,  schmutziggrün ,  braun;  es  scheint,  dass  der  mehr  weniger 
reichliche  Gehalt  an  anorganischen  Bestandthcilen  und  an  andersartigen 
Albuniinaten  für  die  verschiedene  Beschaffenheit  der  Färbung  ra aas- 
gebend ist;  neben  den  Gebilden,  die  sich  färben,  tinden  sich  auch  oft 
solche,  die  ganz  ungefärbt  bleiben.  In  andern  Organen  kommen  solche 
, Corpora  amjlacea"  vor,  die  noch  deutlicher  diese  amylumartige 
Reaciion  geben,  viel  kleiner,  regehnäasiger  geformt  und  den  Stärke niehl- 
kömern  auch  ausserlich  sehr  ähnUch  sind  (cf.  Fig.  44).  Regelmässig 
finden    sich,    auch    normaler  Weise,    solche  Gebilde  ~ 

Gehimventrikel  und  im  Nervus  acuaticus,  und  bei 
logischen  Zuständen  des  Centralnervensystems ,  bei 
der  Bindesubstanz  mit  entsprechender  Abnahme 
der  Nervenfasern  erfolgt,  sind  sie  stets  in  grosser 
Sie  sind  erheblich  blasser  als  die  Myelintropfen,  aus  welchen  sie  sich 
wahrscheinlich  bilden,  viel  regelmässiger  und  zarter  geschichtet;  auf 
Jodzusatz  werden  sie  graublau,  oft  auch  reiii  blau,  durch  vorsichtigen 
Schwefelsäurezusatz  kann  der  blaue  Farbenton  verstärkt  w^erden*  In 
der  Lunge  findet  man  diese  Gebilde  ebenfalls  recht  häufig,  namentlich 
in  hämorrhagischen  Herden  derselben,  und  hier  ist  es  sehr  wahrschein- 


kömigen    Detritus , 
stammen   scheint. 
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lieh,  dass  sie  sich  aus  dem  Blute  seihst  (seinem  Fibrin V  oder  vielmehr 
aus  seinem  Lecithin?)  bilden.  Aehnliche  geschichtete  Körper  finden 
sich  nicht  selten  im  Knorpel,  namentlich  in  den  Z^^dschenwirbelknorpeln, 
bei  senilen  und  entziindlichen  Veränderungen ,  und  gelegentüeh  kann 
man  sie  in  den  verschiedensten  andern  Geweben,  wie  Hautnarben,  Venen- 
steinen, Neubildungen  etc.,  landen. 

Während  die  eben  genannten  Gebilde  einen  rein  localep  Character 
haben  und  ohne  wesentliche  pathologische  Bedeutung  sind,  stellt  die 
sogenannte  amjlaide  Degeneration  der  Gewebe  eine  meist  Über 
verschiedene  Organe  gleichzeitig  verbreitete  All  gern  ein -Aifection  dar» 
die  in  Folge  bestimmter  Ursachen  auftritt  und,  mit  Anämie  und  hydro- 
pischen  Eracheinungeo   gepaart,    eine   sehr   häufige  Ursache   von   zum 

Fig.  45. 
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^Mittlere,  amylold  degenerirte  Eone.    o  Pigmenthiltig«B  Cetttram  in  der  Umgebmig  d«r 

Lebcrveneo. 


Tode  führendem  Blarasmus  ist.  Diese  Degeneration  zeigt  sich  im  mikro- 
skopischen Bilde  als  Aufquelluug  verschiedener  Gewebe,  namentlich  aber 
der  Gefässwaridungen,  zu  hellglänzenden,  glasigen  oder  speckartigen, 
homogenen  Massen,  die  auf  Jodzusatz  intensiv  braun  werden,  und  bei 
dann  erfolgender  Einwirkung  von  Schwefelsäure  oder  anderen  Sauren 
(Phosphorsüure,  Salpetersäure)  oder  gewissen  Chlormetallen,  wie  Chlor- 
zink, mehr  weniger  deutlich  eine  grünlich  blaue  oder  rein  blaue  oder 
violette  Färbung  annehmen.  Eine  andere,  neuerdings  meist  angewandte 
Reaction  besteht  in  der  Behandlung  der  frischen  oder  in  Alkohol  ge- 
härteten Schnitte  mit  Methylviolett,  welclier  Farbstoff  das  amyloide  Öe* 
webe  roth,  das  übrige  blau  tingirt.  Die  Jod-Reaction  ist  in  den  meisten 
Fällen  schon  makrostkopiscli  erkennbar,  da  die  Veränderung  nicht  da» 
ganze  Organ  issig  betritfr  n  nur  bestimmte  Gewebstheile 

de^elben,  una     _  -_  n*  '-i  bellen    sich  nun  von  dem  nor- 
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maten ,  durch  Jod  gelb  oder  grünlich  gelb  gefärbten,  Gewebe  sehr 
scharf  abheben.  Lässt  man  den  Sehöitt  einige  Zeit  an  der  Luft  oder 
in  Flüssigkeiten  liegen*  so  veriüchtigt  sich  auch  hier  das  Jod  sehr  bald. 
Hilz,  Nieren,  Leber  und  Lyraphdrüsen  sind  die  am  häufigsten  afticirten 
Organe,  und  die  Veränderung  tritt  in  ihnen  in  sehr  bestimmter  Ver- 
theilung  auf.  Bei  der  Milz  in  zwei  Haupt  formen;  bei  der  einen,  der 
»ogenannten  Speckmilz  oder  Wachsmilz,  ist  das  Organ  sehr  ver- 
grössert,  von  fester  Consistenz,  oft  brettartiger  Häi'te,  dabei  aber  un- 
[elastisch,  etwa  teigig  anzuftthlen:  der  Durchschnitt  erscheint  gleich- 
I  massig  braunroth,  glänzend^  ausserordentlich  transparent,  ähnlich  rohem 
geräuchertem  Schinken;  nur  wenig  Blut  fliesst  von  der  Schnittfläche  ab, 
und  Wasser  bleibt  auf  ihr  wie  auf  einer  Fettschicht  in  Tropfen  stehen. 
Jodzusatz  färbt  hier  die  Schnittfläche  nur  noch  dunkler,  aber  ganz 
gleichmässig,  so  dass  die  Veränderung  nicht  sehr  auffällig  ist.    Bei  der 

Fig.  46. 
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Atnyloide  Arterie  aus  der  SnbmücoBa  des  Darmes.    Gezdcbnet  von  Dr.  ZlealBg. 
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mikroskopischen  Untersuchung  sieht  man  die  capillaren  Bluträume  der 
'Milz  überall  umgeben  von  hellen,  homogenen,  glänzenden  Säumen,  denen 
die   Endothelen    in   unverändertem    oder   fettig   degenerirt^m    Zustande 
auf&itzen.     Bei  der  anderen,    etwas   häufigeren.    Form   arayloider  MUz, 
der  sogenannten  Sagomilz,  ist  das  Organ  viel  schlaffer  und  auf  dem 
Durchschnitt  zeigen  sich  nur  die  Follikel  verändert,  und  spwar  zu  vor- 
stehenden, sagokornartigen  Gebilden;    nm^  diese  färben  sich  auf  Jod- 
tarusatz    braun    und   in  ihnen  tritt  die  durchziehende  Arterie   als   gelber 
'Streifen  oder  Punkt  deutlich  hervor.     An  der  amyloiden  Niere  MIen 
dem  geübten  Auge  die  Glomeruli  durch  ihre  Grosse  und  Blässe  auf,  auf 
Jodzusatz  treten  sie  als  braune  Punkte  sehr  scharf  hervor,  sehr  oft  sind 
auch  die  Arteriolae  rectae  der  Pyramiden  hochgradig  degenerirt,  dann 
erscheinen  letztere  intensiv  braun   gestreift.     An    der   Leber    entsteht 
^durch  die  rajioide  Degeneration   gewöhnlich  sehr  niarkirte  Zeichnung; 
die  transparent  gewordenen  Partien  entsprechen  meist  der  mittleren  Zone 
r  des  AciDUs  (cf.  Fig.  45,  b)  und  setzen  sich  von  der  peripheren,  fetthaltigen. 
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und  der  centralen,  oft  pigmentirten,  sehr  scharf  ab.  Neben  diesen  drei 
Organen  zeichnet  sich  dann  häufig  die  Schleimhaut  des  Darmes  durch 
Blässe  und  ödematöse  Schwellung  aus,  und  auf  Jodzusatz  treten  den 
Zotten  entsprechende  braune  Pünktchen  auf,  während  über  den  Beyer- 
sehen  Plaques  die  Schleimhaut  ungefärbt  bleibt;  in  den  Lymphdrüsen 
und  in  der  Nebenniere  sind  es  die  Rindenschichten,  die  vorwiegend 
und  meist  allein  afficirt  sind,  die  der  Nebenniere  erscheint  schon  vor  der 
Färbung  durch  feste  Consistenz  und  transparent  graue  Beschaffenheit 
(statt  der  gewöhnlichen  gelb  gesprenkelten)  verdächtig.  Ausserdem 
findet  sich  nun  weniger  ausgesprochen  auch  an  den  verschiedensten 
anderen  Organen  die  Degeneration,  namentlich  auch  an  der  Intima  der 
grossen  Gefässe,  sowie  an  den  Arterien  und  auch  an  der  Muskulatur 
des  Herzens. 

Untersuchen  wir  nun  die  verschiedenen  degenerirten  Organe  ge- 
nauer, so  zeigt  sich,  dass  verschiedene  Gewebselemente  die  Veränderung 
zeigen  können,  und  es  ist  zum  Theil  noch  nicht  möglich  gewesen,  sicher 
zu  entscheiden,  aus  welchem  Gewebselement  die  homogenen  Massen  her- 
vorgehen. Am  häufigsten  sind  es  wohl  die  Gefässwandungen,  namentlich 
der  kleinen  Arterien  und  Capillaren,  und  zwar  in  ersteren  vorwiegend 
die  Media,  die  unter  Verdickung  und  oft  erheblicher  Beeinträchtigung 
des  Lumens  zu  der  glasigen  Masse  sich  umwandeln.  In  sehr  characte- 
ristischer  Weise  zeigt  sich  dann  an  der  der  Länge  nach  im  Gesichtsfeld 
liegenden  kleinen  Arterie  (cf.  Fig.  46)  die  seitUche  ümbiegungsstelle 
der  Media,  die  wir  also  in  dicker  Schicht  im  optischen  Querschnitte 
sehen,  als  heller  Saum  (a),  während  wir  an  der  vorderen  und  hinteren 
Wand  die  Veränderung  viel  weniger  deutlich,  und  oft  nur  als  homogene, 
spaltartige,  wohl  den  einzelnen  glatten  Muskelfasern  entsprechende, 
Streifen  sehen.  Die  Intima  scheint  bald  an  der  Veränderung  sich  zu 
betheiligen,  nach  den  Angaben  Vieler  oft  zuerst  zu  erkranken.  Auch 
die  glatten  Muskelfasern  der  Darmwandung,  namentlich  die  Muscularis 
Mucosae,  zeigen  die  Degeneration  nicht  selten.  Neben  den  Geföss- 
wandungen  zeigen  sich  in  der  Niere  zuweilen  auch  die  Tunicae  pro- 
priae  der  Hamcanälchen,  vielleicht  auch  die  Epithelien,  degenerirt,  und 
nicht  selten  bilden  sich  dabei  homogene  Cylinder  in  den  Hamcanälen, 
die  sich  ebenfalls  bei  Jodzusatz  braun  färben.  Dass  die  Zellen  selbst 
amyloid  degeneriren  können,  kann  man  sehr  gut  bei  jener  Sagomilz 
sehen;  in  den  sagoartig  gequollenen  Follikeln  sieht  man  neben  amyloiden 
Capillaren  vorwiegend  die  Lymphkörperchen  in  allen  üebergangsformen 
zu  grossen  homogenen  kernfreien  Schollen.  Noch  viel  deuÜicher  treten 
solche  Schollen  in  der  amyloiden  Leber,  wenn  man  die  Schnitte  zer- 
zupft, auf,  indessen  scheinen  gerade  hier  dieselben  nicht  von  einer  Auf- 
quellung der  Leberzellen  herzurühren,  sondern  Stücke  der  degenerirten 
Capillarwandung  zu  sein,  und  die  amyloide  Degeneration  in  der  Leber 
wesentlich  von  den  Capillaren  auszugehen.  — 

Die  amyloide  Degeneration  tritt  in  allgemeiner  Verbreitimg  über 
verschiedene  Organe  des  Körpers  hauptsächlich  dann  auf,  wenn 
langwierige  Eiterungsprocesse  und  Versch wärungen,  namentlich 
der  Knochen,  bestehen;  die  sogenannten  scrophulösen  und  tuberculösen 
Knochen-  und  Lungenaffectionen  einerseits  und  veraltete  Syphilis  anderer- 
seits sind  ihre  Ursachen,  und  bei  denselben  tritt  sie  so  häufig  auf,  dass 
wenn   ein   davon    behaftetes   Individuum   unter    anämisch-hydropischen 


Corpora  amylacea  und  amyloide  Degeneration.  139 

Erscheinungen  zu  Gründe  geht,  wir  gewöhnlich  mehr  weniger  ausge- 
sprochen die  Degeneration  finden.  Es  liegt  nahe,  anzunehmen,  dass  sie 
sich  ebenfalls  sehr  langsam  entwickelt,  doch  genügt  ein  4 — 6  monat- 
liches Bestehen  des  Eiterherdes  zu  ihrer  Entwickelung*).  Die  Frage, 
ob  die  Degeneration  selbst  den  Marasmus  verursacht  oder  ob  sie  nur 
eine  anatomische  Theilerscheinung  desselben  ist,  kann  man  vielleicht 
noch  verschieden  beantworten ;  doch  ist  in  den  Fällen  hochgradiger  De- 
generation der  Oefasswandungen,  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  wohl 
anzunehmen,  dass  sie  für  die  Blutbildung  und  für  die  Ernährung  der 
einzelnen  Organe  von  sehr  gefährUcher  Bedeutung  ist,  zumal  sie  auch 
vom  Darm  aus  Zustande  hochgradigen  erschöpfenden  Durchfalls,  von 
den  Nieren  aus  Veränderung  der  Harnausscheidung  setzt,  die  an  und 
für  sich  sowohl  zur  Erschöpfung  durch  den  Eiweissverlust,  als  auch 
zum  allgemeinen  Hydrops  führen  müssen.  Namentlich  in  letzterem 
Organ  führt  sie  femer  auch  zu  anderweitigen  anatomischen  Verände- 
rungen ;  wenigstens  finden  wir  hier  kaum  je  die  amyloide  Degeneration 
höheren  Orades  als  einzige  Veränderung,  sondern  meist  fettige  Degene- 
ration der  Epithelien,  Bildimg  von  Fibrincylindem,  interstitielle  Wuche- 
rung in  verschiedenem  Grade  mit  ihr  combinirt.  Hier  ist  es  nun 
schwer  oder  unmöglich  zu  entscheiden,  ob  die  amyloide  Degeneration 
der  primäre  Vorgang  ist  oder  die  anderweitigen  Verändenmgen  des 
Gewebes;  zimial  wir  wissen,  dass  im  Gefolge  jener  chronischen Eiterungs- 
processe  und  der  Syphilis  auch  ohne  amyloide  Degeneration  entzündliche 
und  degenerative  Veränderungen  sehr  häufig  auftreten,  und  ferner  auch 
zuweilen  bei  chronischer  Nierenentzündung  amyloide  Degeneration  gerin- 
geren Ghrades  an  den  Glomerulis  getroffen  wird,  ohne  dass  in  anderen 
Organen  die  Degeneration  vorhanden  ist. 

Wir  haben  hiemach  die  Niere  als  ein  Organ  zu  betrachten,  in 
dem  die  amyloide  Degeneration  zuweilen  auch  als  rein  localer  Pro- 
cess  unabhängig  von  einer  AUgemeinaffection  auftritt ;  und  ein  solches 
locales  Auftreten  ist  in  vereinzelten  Fällen  auch  anderweitig  beobachtet, 
in  den  Lungen,  in  einigen  Geschwülsten,  in  letzteren  selbst  so,  dass  die 
amyloide  Substanz  die  Hauptmasse  der  Geschwulst  bildete. 

Ueber  die  Natur  der  amyloiden  Degeneration  sind  wir  nur 
sehr  ungenügend  unterrichtet.  Dass  jene  homogene  Substanz  ein  Ei- 
weisskörper  ist,  können  wir  als  sicher  annehmen.  Bei  mikrochemischen 
Beactionen  verhält  sie  sich  den  Albuminaten  analog,  sie  quillt  in  starker 
Essigsäure  auf,  löst  sich  in  concentrirten  Alkalien;  doch  zeichnet  sie 
sich  von  den  normaler  Weise  im  Körper  vorkommenden  Albuminaten 
ausser  durch  die  Jodreaction  auch  dadurch  aus,  dass  sie  gegen  Fäulniss 
und  gegen  die  verdauende  Wirkung  des  Magensaftes  viel  widerstands- 
fähiger ist.  Dieses  Verhalten  ist  benutzt  worden,  um  die  Substanz  von 
den  übrigen  Gewebsbestandth eilen  zu  trennen;  es  zeigte  sich,  dass  sie 
Stickstoff-  imd  schwefelhaltig  ist  und  durch  concentrirte  Salzsäure  in 
Syntonin,  durch  Lösen  in  Kalilauge  in  Kalialbuminat  übergeht. 

Wodurch  aber  diese  Eiweissmodification  entsteht,  wissen  wir  nicht; 
und  die  Entscheidimg  über  die  Frage,  ob  es  sich  dabei  um  eine  Ab- 
lagerung einer  eigenthümlichen,  vielleicht  in  jenen  Eiterherden  gebildeten, 


^  Cohnheim  hat  in  Vircb.  Arch.  Bd.  54,  p.  271,   solche  Fälle  von  schoeUer 
Ejntwickelong  nadi  Eiterungen,  die  durch  Verwundung  gesetzt  waren,  mitgetheilt. 
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Substanz  in  die  Gewebe  handelt,  —  oder  ob  um  eine  loeale  Metamor- 
phose der  pniexistirenden  Gewebsalbuminate  in  Folge  veränderter  Er- 
nähningsverhliltnisae,  ist  vorläufig  unmögb'ch*  Die  Thatsacbe,  dass  die 
aniyloide  Substanz  bisher  vergeblich  im  Blute  gesucht  worden  ist,  und 
dass  es  nicht  gerade  die  innerste  Schicht  der  Gefässe,  Endothel  und 
Iiitinm,  ist,  die  gewöhnlich  zuerst  erkrankt,  ferner  das  gelegentliche 
local  hesebränkte  Auftreten  der  Degeneration,  desgleichen  die  Bildung 
der  Corpora  amylacea  scheinen  eher  dafür  zu  sprechen,  dass  es  sich  um 
eine  an  Ort  nnd  Stelle  statthabende  Degeneration  gewisser  Gewebe  mit 
Aufqnellnng  etc.  bandelt,  die  eben  oft  unter  dem  Einflnss  einer  abnormen 
Beschaffenheit  der  circulirenden  Säfte  eintritt 

Untrere  Kennt uiss  von  der  amyloidt^n  Substanz  datirt  erst  seit  der 
Entdeckung  der  Jodreaction ,  auf  die  Mfrket  (Charite-Annalen  1853)  und  Virchow 
(Areh.  Bd.  VI.  1854»  ferner  Bd.  S,  11,  14,  15  des  Archivs)  gleichzeitig  aufmerksara 
wurden.  Früheren  Beobachtern  war  wohl  wiederholentlicb  die  , speckige**  (epeck- 
artig  glänzende)  Veränciening  der  Organe  aufgefallen,  und  namentlich  Rokitannkjf 
(Bandb.  der  path,  Anat,  1842  ßd  IH)  hatU*  das  oft  gleichzeitige  Vorkommen  dieser 
Veränderung  an  Leber,  Milz  und  Nieren  betont,  doch  faÄPte  man  unter  dem  Be- 
griffe des  ^.Speckigen*  auch  Zu«tliiide  ziiBammen,  die  lediglich  auf  fettiger  Meta- 
morphose beruhten,  während  man  viele  Zustände  hochgradiger  amyloider  D^«ne- 
ration  nicht  erkannte.  Die  Prüfung  mittelst  der  Jodreaction  führte  vor  Allem,  und 
namentlich  Virehow,  zu  dem  wichtigen  Schlüsse  des  Ztisammeiibaiigs  zwischen  der 
amyloiden  Degeneration  und  chronischen  Eiterungsproceasen.  Mecktl  und  Virchow 
glaubten,  da&a  es  sich  dabei  um  Bildung  eines  stickstofffreien  Kf^rpers  handelt, 
der  wie  Amylum  und  Cellulose  das  eigenthümliche  Verhalten  gegen  Jod  zeigt; 
eisterer  suchte  in  einer  pathologischen  Chol  est earinbildung  das  Wesen  de«  fio- 
cessee,  Virchoit  Anfangs  in  einer  Bildung  von  Cellulose,  einer  »Verholzniig*  der 
Gewebe,  später  in  einer  amylumartigen  Substanz,  die  er  eben  als  amyloide  be- 
zeichnete. Mn*keV»  Annahme  Hess  sich  leiclit  durch  die  chemische  Untersuchung 
widerlegen  ;  amyloide  Organe  sind  gewöhnlich  auffallend  arm  an  mit  Aether  eitrahir- 
buren  Substanzen ;  zuweilen  krystalHsiren  aus  dem  Aethereitract  ziemlich  reichliche 
Cholestearintofeln  allerdings  aus,  oft  aher  vennisst  man  sie  volisükndig»  Ferh  fand  in 
hochgi-adig  amyloiden  Milzen,  theils  der  Sa^o  .  theils  der  Speckform  angehörig^ 
nur  05— ü.l'/o  der  feuchten  Substanz  nach  dem  Trocknen  mit  Aether  eitrahirbar; 
die  geringste  Zahl  0  5  gerade  in  einem  Falle  hochgradigäter  totaler  Veränderung 
der  Follikel  wie  des  Parenchyms;  ebenso,  wie  die  Tabelle  des  vorigen  Paragraphen 
zeigt,  in  drei  hochgradig  amyloiden  Lebern  nur  1—2%,  Aber  auch  die  Annahme 
Yirchüw'if  bestätigte  sich  bei  der  chemischen  Untersuchung  nicht;  eine  vollst^dig 
reine  Darstellung  de«  Körpers  ist  allerdings  noch  nicht  gelungen;  indessen  haben 
Rudneff  und  Kühnr  (Virch.  Arch.  Bd.  33,  1865).  auch  nacbdt^m  sie  durch  anhal- 
tende Verdauung  mtt  Magensaft  alle  iXbrigen  Eiweisskörper  entfernt  hatten,  die 
Angaben  von  Friedrtieh  und  Ä'^Jl*M//(Virch,  Arch.  Bd.  XVI.  13^59)  bestätigen  können, 
dass  jene  Sttbstanz  ein  Stickstoff-  und  schwefelhaltiger  albuminartiger  Körper  ist. 
Diese  chemischen  Untersuchunj^n  beliehen  sich  Übrigens  nur  auf  hochgradig 
amyloid  degenehrtc  Organe,  nicht  auf  die  Corpora  amylacea.  —  Zur  Anwendung 
der  Jodreaction  benutzt  man  am  besten  eine  wäsarige  Lösung,  die  man  dadurch 
herstellt,  dass  man  in  200  Cc.  Aqu.  destill,  etwa  h  Gramm  Jodkidium  und  2  Gramm 
Jodum  purum  auflöst.  Man  muss,  um  die  makroskopiache  Beaction  deutlich  £u 
erhalten,  das  Blut  von  der  Schnittfläche  des  Oigani  torgfäLltig  abapülen,  ebenso 
am  Darm  den  Schleim  entfernen,  und  lisst  dann  wenige  Tropfen  Jod  einige  Se- 
cunden  lang  einwirken.  Die  auftretenden  braunen  Striche  und  Flecke  werden  durch 
Hinzuthun  rerdünnter  Schwefelsaure  schnell  dunkelriolett  Ist  die  Entartung  nur 
in  geringem  Grade  vorhanden,  so  bedarf  es  der  mikroskopischen  Bestätigung;  f&r 
dieaelbe  legt  man  die  Schnitte  des  frischen  oder  ben<>r  des  erhärteten  Organs  kune 
Zeit  in  eine  verdünnte,  hellgelbe  Jodlösong,  und  an  dem  mikroskopischen  Präparat 
enielt  man  durch  Rinmthnn  von  verdünnter  Schwefelsime  oft  eine  rein  blaue 
FUrbung.    Sehr   mv  ^on  findet  man  bei  Kd.  K^htr, 

Unter»/  übw   di#  erst«  AbtheÜung  fFort«.  nicht 

d;i£  Vorkommen  der  D^eneration 
sie  ettthill  «iiM  Mbr  euigeltea4e 


md 
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Auf  das  erwähnte  Verhalten  der  amyloiden  Substanz  gegen  Methyl  an  ilin- 

Tiolett,    durch  welches   sehr   elegante   mikroskopische  Präparate   zu  erzielen  mnd, 

hea   gleichzeitig  Jürgens  (Vir eh.  Arch.  Bd.  ti5,  1875)    und  Cornü  (Gaz.  m^^d    de 

lia  1875)  aufmerksam  gemacht,    nachdem  kurz  zuvor   schon  fhachl  dieselbe  bei 

fAnwendung  einer  Anilintint-e  beobachtet  hatte;    Jürgens   machte   namentlich  Mit' 

Itbeüutig  Ober  die  Färbung  der  Prostata-Concretionen .    Corntl  über  die  der  Leber, 

Mili  und  Nieren, 

Die  vorwiegende  Betheiligung  der  Capillaren  bei  der  amyloiden  Degeneration 
der  Leber  betonte  E.  Wa^er  (Arch.  der  Heilk.  IL  18Lil)  gegenüber  Virchow,  der 
hier  die  Umwandlung  in  die  Leberzellen  verlegte.  Htschl  (SitzgBber.  d.  Wiener 
Acad.  1*2.  Oet.  187l>)  überzeugte  »ich,  dasa  in  der  Leber  die  homogene  Substanz 
zwischen  den  GefUss Wandungen  und  den  Leberzellen  liegt. 

Von  spateren  Bearbeitern  dieses  Gegenstandea  hat  sich  Eberth  (Virch.  Arch, 
Bd.  80*  p.  L18)  im  Wesentlichen  der  li'atpter  sehen  Anschauung  angeschlossen, 
während  Kyber  (Studien  über  amyloide  Degeneration,  Diss,  Dorpat  1871,  Virch. 
Arch,  Bd.  cSl)  und  Böttcher  (Virch.  Arch.  Bd.  7*2)  die  Entstehung  von  Amyloid 
anch  im  Innern  von  Zellen  nachwiesen.  —  Wenn  darnach  sowohl  die  Wagnrr\che 
wie  die  Virchow'ache  Ansicht  vollstilndig  begründet  sind,  iat  doch  für  die  Über- 
wiegende Zahl  der  Fälle  als  Regel  anzui^ehen,  daas  das  Amyloid  zunächst  aua  dem 
Bindegewebe,  re«p.  in  den  Bindegewebs-Intcnstitien  sich  bildet. 

üeber  die  ßetheiligung  der  Darm-Muskulatur  machte  E.  Neumann 
(Deutache  Klinik  1860)  genauere  Mittheilung;  Virrhou'  (Arch.  XL  1857.  p,  188) 
(smd  in  einem  Falle  die  üterugmuskulatur  und  die  Muskulatur  dea  Herzens 
i,fpcck:ig  glänzend  und  amyloid  degenerirt.  Letzterer  Befund  ist  übrigens  keines- 
liregB  80  selten,  wie  man  früher  glaubte.  Im  Rostocker  Patkologiachen  Institut 
[konnte  ich  bei  etwa  V<  aller  Fälle  eine  Betheiligung  des  Herzens  an  der  Degenera* 
rHon  nachweisen^ 

Fälle  von  1  ocal er  amyloider  Degeneration  wurden  mitgetheilt  ausser 

den  von  Kyber  1.  c.  p.  \ZZ  if.  zuflammengestellten :    von  Brodowsky  (ef.  Jahreaber. 

f.  d^  ges.  Med.  lH73t  L  p,  218,    PalpebralaarkoOT),  von  E.  Neumann  {Langenbeck*s 

Arch.  XVI II    2,    Larynxtumor)  und  von  Zitgitr  (Virch.  Arch.  65,  1875,   Tumor  in 

L  Zunge  und  Kehlkopf};  in  letzteren  Fällen  bestanden  die  Geschwülste  zum  groBsan 

l'Theü  aus  den  amyloiden  Massen.    Strotz,  Zeitachr.  f.  Geb.-H.  u.  Gynäkologie  Bd,  16, 

1.  1889  bei«chreibt  einen  amyloid  degenerirten  Utemspolypen. 

Mehrfach  wurde  in  neuerer  Zeit  Amyloid  der  Conjunctiva,   meist  in  Ge- 
*tUlt  kleiner  trachora -ähnlicher  Wucherungen  beobachtet  (Leber,  Arch.  f  Ophthal- 
mologie 19  I.  22  I;  Ströehenberg,  Ein  Beitrag  zur  Casniat.  der  amyl.  Degeneration 
an  den  Augenlidern ,    L  Diaaert.  Dorpat  1877  ;    Zwingmanti  ^  Die  Amyloid-Tumoren 
der  Conjunctiva,  1.  Diss.  Doipat  1879;  Rählmanti,  Arch.  für  Augenheilk,  X.,  Virch. 
Auch.  87),     Fn'fich  (CentralbL  f.  d.  med.  Wissenach.  1878,  p.  174)  beobnchtete  amy- 
■  loide  Degeneration  der  Hornbautkörperehen  beim  Kaninchen  nach  Einimpfung  von 
(Milzbrand  in  die  8omea.  —  Kamocki,  CentralbL  f.  Path.  ßd.  L  Nr.  ö  hlugnet  das 
r Vorkommen   von  Amyloid   der  Conjunctiva   und  reclmet  die  Veränderungen  unter 
idas  Hyalin.  — 

Was  das  Wesen  der  amyloiden  Degeneration  betrifiFt,  so  haben  sich 
namentlich    Virchow   und    Rimißeiseh  daför  ausgesprochen,    dasa   sie   in   einer   In- 
filtration   der   Gewebe   mit   amyloider  Substanz    beateht;     Virchot^   bezeichnet   sie 
I  (CeUularpathologie  Kapitel  IH)   als  eine  ^Degeneration   der  Gewebe  selbst,   wobei 
I  Gewebselemente  ala  solche  sich  direct  mit  einer  auf  Jod  reagircnden  Substanz  er- 
,  fallen  und  nach  und   nach  so  davon   durchdrungen   werden ,    wie  etwa  die  Durch- 
Idringnng  der  Gewebe  mit  Kalk  bei  der  Verkalkung    erfolgt".     Hhidßeiseh  (Lehrb. 
[der  HistoL    1875   p.  32)    stellt   aie   ohne  Bedenken    zu    den  Infiltrationaauatänden; 
[indem,  er  an  die  Beobachtungen  Friedrekh'ic  (Virch.  Arch.  XI.  p.  507,  1856)  erinnert, 
Isi&ch  denen  in  der  Lunge  Corpora  amylacea  sich  namentlich  bei  hämorrhagischen 
ngen    entwickeln,   nimmt   er  für   die    ^amyloide    Infiltration"  an,    »dass  ein 
Bsakörper   der  Emährungsflüiiaigbeit  auf  seinem  Wege   durch  die  Gewebe  an- 
Iten  und  in  fcRter  Form  au-^geschieden  wird*,    und  denkt  dabei  besonders  an 
üe  fibrinogene  Substanz:    die  Veränderung  geht   nach  ihm  in  den  Gefäsaen  stets 
Ton  der  Intima  aus.    Nach  E.  Wagner  dagegen  (Handb.  d.  allg.  Path.  1874  p.  417) 
■iit   die    Speckentartung   höchst    w ah rac heinlich    ,cine   rückgängige   Metamorphose 
ider  AJbuminate,    die  SpecksubatÄnz   wahrscheinlich   eine   Zwischenatufe    zwiachen 
|dk»en  und  den  Fetten  und  Choleateann",     t\  BecklifHjhmtsen   stellt  die  Hypothese 
^tet  ydats  aus  den  Zellen  des  Organa  homogenes  Material  austritt»  und,  von  dem 
GewebsBaTt«   indirect  von  dem  Blute  beapüH,    wie   die  Schleimklumpen  anschwillt 
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und  zusammenfliesst,  um  sich  dabei  in  Knollen,  Balken  oder  Netze,  selbst  in  Mem- 
branen und  Röhren  zu  formen*^  und  ist  geneigt,  diesen  Vorgang  als  eine  Art  Ge- 
rinnung aufzufassen  und  der  Fibrinbildung  zu  parallelisiren.  Dickinson  (Med.  tim. 
and  gaz.  1868)  will  sich  überzeugt  haben,  dass  die  amyloide  Leber  ärmer  an 
Alkalien  ist  als  die  normale  und  stellt  die  Hypothese  auf,  dass  die  Degeneration 
Folge  einer  Alkalientziehung  durch  die  Eiterung  ist.  —  Litten,  Deutsche  med. 
Wochenschr.  Bd.  13.  1887,  nimmt  auf  Grund  experimenteller  Untersuchungen  an, 
dass  das  Amyloid  aus  einer  hyalinen  Vorstufe  entstehe.  —  Wichmann,  Die  Amy- 
loiderkrankung,  Inaug.-Dissert.  Leipzig  1892  (ZiegUr's  Beiträ^^e  Bd.  13),  nimmt  an, 
dass  das  Amyloid  aus  dem  von  den  Gewebezellen  nicht  assimilirten  Eiweiss  sich 
bilde.  —  Die  Arbeit  enthSJt  eine  sehr  sorgfältige  Literaturzusammenstellung. 

Im  Opticus  und  im  Rückenmark  sah  Leber  (cf.  Hdb.  der  geh.  Augenheilk. 
V.  p.  849)  die  Corpora  amylacea  von  einer  zarten  hyalinen  Kapsel  umgeben,  die 
in  eine  oder  zwei  lange  feine  Fasern  auslief;  ein  Befund,  der  für  ihre  Bildung 
innerhalb  der  Nervenfasern  spricht.  — 

Eine  genaue  Beschreibung  der  verschiedenen  als  Corpora  amylacea  be- 
zeichneten Gebilde  giebt  Siegert,  Virch.  Arch.  Bd.  129.  H.  3.  1892. 


§.  6. 
Petrification  und  Goncrementbildiing. 

Ablagerung  von  Kalksalzen  in  den  Geweben  unter  normalen  und  pathologischen 
Verhältnissen.  Locale  Verkalkimg  und  Kalkmetastasen.  Ablagerung  hamsaurer 
Salze,  Arthritis  urica.  —  Concrementbildung  im  Harn,  in  der  Galle,  in  anderen 

Se-  und  Excreten. 

Unter  dem  Begriffe  «Petrification'*  oder  Incrustation  versteht 
man  die  Ablagerung  von  Salzen  in  die  Gewebe  mit  Umwandlung  der- 
selben zu  gesteinartigen  festen  Gebilden;  am  häufigsten  sind  es  Ab- 
lagerungen von  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Ealk  (dem  gewöhn- 
lich Magnesiasalze  beigemischt  sind)  und  dann  bezeichnet  man  diese 
Imprägnation  der  Gewebe  mit  Salzen  auch  als  Verkalkung,  Ver- 
kreidung. 

Das  Verhalten  des  Organismus  gegenüber  der  Aufnahme  und 
Ausscheidung  der  anorganischen  Salze  ist  in  den  verschiedenen  Thier- 
classen  ein  verschiedenes;  bei  vielen  niederen  Thieren  sehen  wir 
die  Ausscheidung  von  Muschelschalen,  Perlen,  Kieselpanzem,  S^alk- 
nadeln  etc.;  unter  den  höheren  Thieren  finden  wir  bei  den  Pflanzen- 
fressern den  Urin  so  reich  an  Kalksalzen,  dass  er  dieselben  sogleich 
nach  der  Entleerung  ausfallen  lässt,  ja  oft  schon  während  er  gelassen 
wird,  ganz  trübe  erscheint.  Beim  Menschen  haben  wir  normaler  Weise 
Ealkablagerung  in  die  Gewebe  bei  der  Knochen-  und  Zahnbildung; 
den  Uebergang  zu  der  pathologischen  Verkalkung  bildet  dann  die  Neigung 
der  Gewebe,  im  Alter  zu  verkalken,  die  wir  in  den  Knorpeln  und  Ar- 
terienhäuten bei  alten  Leuten  fast  regelmässig  finden.  An  den  senilen 
Knorpeln  sind  es  die  Kapseln  der  Knoi-pelzellen,  die  gewöhnlich  zuerst 
petrificiren,  und  von  ihnen  setzt  sich  die  Ablagerung  auf  die  Ghrund- 
substanz  fort;  an  den  Arterien  und  zwar  namentlich  den  mittelgrossen, 
wie  der  Radialis,  die  glatten  Muskelfasern,  die  Media  wird  dadurch  zu 
einem  incrustirten  ^rigiden**  Cylindermantel.  Als  eigentHch  pathologisch 
sehen  wir  die  Verkalkung  in  den  verschiedensten  Geweben  auftreten, 
meistens  als  rein  locale  Erscheinung,  die  bei  verminderter  oder  aufge- 
hobener Lebensfähigkeit  des  betroffenen  Gewebes  auftritt  und  an  und 
für  sich  ohne  weitere  pathologische  Bedeutung  für  den  Organismus  ist. 
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Pig,  47, 


iHe  Ablagerung  erfolgt  meistentheils  nicht  in  die  Gewebszellen,  sondern 
ebenso,  wie  bei  der  KnoclieebilduTig>  in  die  Intereellularsubstanz ;  das 
Gewebe  kann  dadiircb  äusserlieh  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  Knochen- 
jewebe  bekommen,  doch  zeigt  die  mikroskopische  Untersuchung  nach 
ler  Entfernung  der  Kalksalze  da»  betreifende  Gewebe,  namentlich  Binde* 
gewebe  und  Knorpel ,  unverändert.  Man  bat  die  Verkalkungen  in 
früheren  Zeiten  gewöhnlich  als  Verknöeherongen  bezeichnet;  wir  haben 
aber  nur  dann  ein  Recht,  von  einer  Verknöcherung,  0  ss  ification^ 
eines  Gewebes  zu    sprechen,    wenn   nach  der  Entkalkung   nicht    dieses 

teewebe,  sondern  der  sogenannte  Knoehenknorpel,  d.  h.  leimgebende 
Grundsubstanz,  mit  den  regelmässig  eingelagerten  Knochenkörperchen, 
zum  Vorschein  kommt. 

Die  Ablagerung  der  Kalksalze  erfolgt  zunächst  in  Form  dicht  an- 
einander liegender  feiner,  sehr  stark  lichtbrechender,  den  Fettmoleciileu 
ähnlicher  Kömchen  (cf.  Fig.  47),  die  bei  durch- 

*  fallendem    Lichte    schwarz,     bei    auffallendem 

r Lichte  hell  (reflectirend)  erscheinen  und  die 
Gewebssubstanz  vollständig  verdecken.  Die 
Kömchen  sind  ungleich  schärfer,  dunkler  con- 
touriii  als  die  Ei w eis smole etile  und  unterschei- 
den sich  von  ihnen  eben  auch  durch  den  Glanz, 
den  sie  bei  auffallendem  Lichte  haben.  Von 
Fettmolecillcn  sind  sie  leicht  dadurch  zu  unter- 

' scheiden,  dass  sie  auch  gegenüber  Glycerin 
nnd  CanadabaLsam  stark  lichtbrechend  sind, 
auch  in  diesen  Flüssigkeiten  den  scharfen 
and  behalten,  während  die  Fettmolecüle  sehr 
blass  werden,  —  dass  sie  ferner  zwar  nicht  durch 

^Carmin  aber  durch  Hämatoxylin  gelTurbt  werden, 
wahrend  Fettmolecüle    beide  Farben   nicht  an- 

r nehmen,    —    dass    sie    in  Alkohol    und   Aether 

{imlöslich  sind,  —  und  endlich  vor  Allem  durch  ihr  Verhalten  gegen 
Säuren,    welches  das  wichtigste  Erkennungsmittel  ist.     Am  schnellsten 

lirirkt  Salzsäure,  dieselbe  löst  die  Kalksalze  rasch  auf,  und  zwar,  sobald 

rias  kohlensaure  Salz  dabei  war,  unter  Entwickelung  reichlicher  dicht 
aneinander  her\^or8pru  dein  der  Gasblasen  ;  benutzt  man  Schwefelsäure,  so 
scheiden  sich  ausserdem  sehr  bald,  in  grosser  Menge  das  Gewebe  be- 
deckend, feint"  Nadeln  von  Gyps  aus. 

Mit  Zunahme  der  Ablagerung  bilden  sich  gewöhnlich  grössere 
drüsige  und  kuglige,  oft  gelblich  schimmernde  Gebilde,  zum  Theil  mit 
eckigen  Formen  und  geschichteter  Beschaffenheit,  aber  die  Massen 
können  auch  auf  grosse  Strecken  hin  vollständig  homogene,  glänzende 
Beschaffenheit  wie  in  Knochen  zeigen  (cf.  Fig.  48).  Eine  krystalUnische 
Anordnung  der  Kalksalze  ist  selten,  tritt  jedoch  ein,  wenn  Amnioniak- 
mtwickelung  in  der  Nähe  der  Kalkraassen  statthatte,  unter  Bildung  der 
.Ibekannten  sargdeckelform  igen  Krjstalle  des  phosphorsauren  Aramoniak- 
aesia  oder  der  sogenannten  Tripelphosphate  (cf  Fig.  49  A). 
^""enn  es  auch  über  die  V^orgänge.  die  der  Kalkablagerung 
•%'ie  pathologischer  Weise  zu  Grunde  liegen,  an  directen 
fehlt,  so  lassen  sich  dieselben  doch  ganz  gut  in  fol- 
jiren.     Normaler  Weise  sind  die  Kalksalze  in  den 


>rsrkalkBnif  der  Gang- 
lienzellen im  Hiickenmork 
(nach  Pörater),  Ablag&mng 
tUs  Kalk»  in  klHlnea  llolecälen. 
VifTgrösa.  240. 
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Oewebsfiüssigkeiten  theils  desshalb  gelöst,  weil  es  an  und  für  sich  in 
Wasser  lösliche  Salze  sind  —  dahin  gehören  der  milchsaure,  der  gly- 
cerinphosphorsaure  Kalk,  die  Salze  der  flüchtigen  Fettsäuren  (Ameisen- 
säure, Essigsäure,  Propionsäure  etc.),  der  Glycochol-  und  Taurochol- 
Bäure,  sowie  auch  das  Kalksaccharat,  —  theils  durch  das  Vorhandensein 
freier  Kohlensäure,  die  namentlich  den  phosphorsauren  Kalk  in  Lösung 


B. 


Petrification  eines  (psammösen)  Glioms  des  Gehirns  (Präparat  800  der  Giessener  Sammluiff). 

Grössere  geschichtete  Concremente  (A)  und  Verkalkung  der  Capülaren  (B).  Ablagerung  des  KilKS 

in  Form  homogener,  drüsiger  Massen.    Vergrösseraog  2n0. 

hält.  Eine  pathologische  Ablagerung  von  Kalksalzen  ist  hiemach  aus 
drei  Ursachen  verständlich:  1.  Abnahme  der  die  in  Wasser  unlöslichen 
Kalksalze  in  Lösung  haltenden  Stofie,  namentlich  der  freien  Kohlen- 
säure; 2.  Umwandlung  der  löslichen  Kalksalze  in  unlösliche,  zu  denen 
ausser  dem  kohlensauren  und  phosphorsauren  Kalk  auch  namentlich  die 
Salze  der  im  Körper  vorkommenden  nicht  flüchtigen  Fettsäuren  gehören : 
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3.  abnorm    starke  Zufuhr  von  Kalkaalzen   un'd    directe   IntUtratian    der 
Gewebe  mit  denselben. 

Die  beiden  ersteren  Ursachen  können  wir  für  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  pathologischen  Gewebspetrificationen  voraussetzen,  nämlich 
fiir  alle  diejenigen,  die  örtlich  beschränkt  bei  Verniioderung  der 
Lebensfähigkeit  der  Gewebe  auftreten.  Hierhin  gehören  erstens  die 
durch  chronische  Entzündung  gesetzten  Biodegewebswucherungen ;  die- 
selben haben  eine  grosse  Neigung  zur  Verkalkung,  und  die  adhäsive 
Pleuritis  kann  dadurch  zur  Bildung  eines  vollständigen  Kalkpanzers 
führen,  der  die  Longe  umgiebt  und  mit  der  Thorax  wand  verbindet; 
ebenso  können  Theile  des  Herzbeutels  peti'ificiren;  sehr  schnell  und 
regelmässig  verkalken  die  Bindegewebskapseln,  welche  sich  um  die  in 

C  die  Muskeln  eingewanderten  Trichinen  bilden.  Von  besonderer  Wichtigkeit 
«ind  die  Kalkablagerungen,  die  sich  in  den  Klappen  und  Sehnenfäden 
des  Herzens  bei  chronischer  Endocarditis  bilden,  indem  sie  das  Gewebe 
starr  und  functionsunfähig  machen.  Noch  häufiger,  ja  fast  regelmässig 
finden  wir  die  Verkalkmig  dann  zweitens  in  vollständig  der  Circulation 
entzogenen,  abgestorbenen  Gew^ebstheilen,  mögen  dieselben  normale  oder 
neugebildete  sein.  Eingedickter  käsiger  Eiter  wird  sehr  häufig  durch 
Kalkablagerung  zu  vollständig  steinigen  Gebilden,  zu  einem  „Co n cre- 
me nt*  —  wie  man  die  mit  dem  übrigen  Gewebe  nicht  mehr  in  Zu- 
samuienhang  stehenden  Petrefacte  gew^öholich  bezeichnet  —  umge- 
wandelt, ebenso  Geschwulstpartien,  die  durch  Erweichung  oder  durch 
Verschluss  der  ernährenden  Gefässe  absterben ;  abgestorbene  Entozoen 
(Gysticercen,  Pentastomen)  wandeln  sich  in  Kalkconcremente  um,  deren 
ursprüngliche  Natur  nur  dadurch  nachweisbar  ist,  dass  die  chitiuösen 
Theile,  die  Hakeukränze,  nach  der  Entkalkung  der  Masse  sich  noch 
erhalten  zeigen;  gelöste  im  Auge  verbleibende  Linsen  verkalken;  aus 
alten  Fibringerinnseln  in  varicösen  Venenectasien  bilden  sich  Phlebo- 
lithen; die  bindegewebigen  Wucherungen  der  Synovialhäute  wandeln 
sich,  wenn  ihr  Stiel  sich  verdünnt  und  abreisst,  zu  frei  in  der  Gelenk - 
hölile  beweglichen  Concrementen  um  (^ freie  Gelenkkörper*).  Hieher 
gehört  auch  die,  bei  Thieren  häufiger  ^Is  beim  Menschen  vorkommende, 
Bildung  des  Lithopädion,  d.  h.  die  Versteinerung  des  nicht  im  Uterus, 
sondern  frei  in  der  Bauchhöhle  bei  extrauteriner  Schwangerschaft  ent- 
wickelten Fötus;  derselbe  kann  seibat  ober  40  Jahre  in  der  Bauchhöhle 
verbleibeu,  er  vertrocknet,  degenerirt  theils  fettig,  theils  wird  er  mit 
Kalksalzen  incrustirt. 

Auf  die  Gilltigkeit  der  dritten  der  oben  genannten  Ursachen  hat 
Virchow  aufmerksam  gemacht.  In  einigen  Fällen  von  reichlichem  Zer- 
fall der  Knochen  bei  Caries  (Verschwäruog)  oder  bei  carcinoraatösen 
Neubildungen  derselben  fanden  sich  in  den  verschiedensten  Gew^eben 
Ablagerungen  von  Kalksalze»,  namentlich  in  den  Limgen,  in  der  Magen* 
Schleimhaut,  —  welche  letztere  so  vollständig  von  Kalksalzeu  imprägnirt 
sein  kann,  das»  sie  sich  nach  Virchow's  Beschreibung  „w^ie  ein  Reib- 
eisen anfühlt  und  unter  dem  Messer  knirscht,**  —  und  in  den  Arterien- 
wandungen* Es  waren  dies  vorwiegend  Fälle,  in  denen  die  Nieren 
pathologisch  verändert  waren,  und  letzterer  Umstand  musste  die  Ab- 
lagerung der  durch  die  Knochenresorption  in  das  Blut  gelangten  Kalk- 
«alae  in  die  Gew*ebe  natürlich  begünstigen.  Diese  Ablagerungen  können 
wir  also    als   wirkliche    Kalkmetastasen    bezeichnen,    da    wir    unter 

Perlfl'Kdelesn.  Lelirbiiub  dt*r  all  gemeinten  Pathologie.    3.  Aufi  |o 
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Metastase  (von  |JL6d'iGt7]|«.i)  die  Verschleppung  eines  Gebildes  von  einem 
Theile  des  Körpers  nach  einem  andern  verstehen. 

So  wie  im  letzteren  Falle  die  Ablagerung  der  Ealksalze  nicht  auf 
einen  Ort  beschränkt  ist,  so  sehen  wir  auch  bei  der  Gicht,  Arthritis*), 
in  den  Verschiedensten  Geweben  des  Körpers  salinische  Ablagerungen 
sich  bilden,  die  aber  hier  vorwiegend  aus  harnsaurem  Natron  (in 
verschiedener  Mischung  mit  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalke) 
bestehen.  Hier  sehen  wir  periodisch  unter  Verdauungsstörungen  An- 
falle von  heftigen  Schmerzen,  vorwiegend  im  Metatarsophalangealgelenke 
der  grossen  Zehe  (^ Podagra"),  aber  auch  in  andern  Gelenken  (nament- 
lich den  Gelenken  der  Hand,  im  Knie)  auftreten;  das  Gelenk  schwillt 
an,  wird  empfindlich,  und  allmälig  nach  wiederholten  Anfällen  bleiben 
die  betreffenden  Gelenke  knotig  aufgetrieben,  öarrod  hat  (1848)  geoBeigt, 
dass  die  Hammenge  im  Anfalle  constant  vermindert  ist,  der  Gehalt  des 
Urins  an  Harnsäure  schon  mehrere  Tage  vor  dem  Anfalle  und  während 
desselben  gewöhnlich  bis  um  die  Hälfte  und  mehr  herabgesetzt  ist,  da- 
gegen das  Blut  in  abnorm  reichlicher  Weise  Harnsäure  enthält.  Wäh- 
rend des  Anfalls  nun  wird  hamsaures  Natron  in  die  Gewebe  abgelagert; 
dasselbe  bildet  weisse,  glänzende  Massen,  die  sogenannten  „gichti- 
schen Concretionen*",  welche  in  zerstreuten  Herden  oder  in  dichter 
Verbreitung  die  Gelenkkapseln,  Ligamente,  Sehnen,  femer  aber  auch 
die  Knorpel,  namentlich  Gelenkknorpel  und  Ohrknorpel,  die  spongiöse 
Knochensubstanz,  die  Arterienhäute,  das  Endocardium  durchsetzen,  in 
ähnlicher  Weise  wie  jene  Kalkablagerungen.  Man  kann  diese  Ablage- 
mngen  hamsaurer  Salze  bei  Vögeln,  deren  Urin  bekanntlich  normaler 
Weise,  ebenso  wie  der  der  Schlangen,  sehr  reich  an  Harnsäure  ist, 
leicht  durch  Unterbindung  der  Ureteren  hervorrufen;  schon  nach  12  bis 
24  Stunden  sind  sie  dann  sehr  reichlich  und  ebenso  zeigt  sich  der  Ge- 
halt des  Blutes  an  Harnsäure  vermehrt;  sowohl  das  Intercellulargewebe 
wie  die  Lymphgefässe  enthalten  die  weissen  glänzenden  Massen,  die 
theils  aus  amorphem,  theils  aus  in  Nadeln  krystallisirendem  hamsaurem 
Natron  bestehen.  Während  bei  diesen  Thierexperimenten  die  Ablagerung 
lediglich  Folge  der  verhinderten  Ausscheidung  durch  den  Urin  ist,  müssen 
wir  bei  der  Arthritis  urica,  da  hier  die  Hamexcretion  oft  an  und  für 
sich  unbehindert  und  nur  während  des  Anfalls  selbst  vermindert  ist, 
annehmen,  dass  im  Körper  eine  abnorm  reichliche  Bildung  von  Harn- 
säure statthat,  deren  Ablagerung  oft  noch  dadurch  begünstigt  wird, 
dass  gleichzeitig  auch  die  Nieren  erkrankt  sind,  vielleicht  auch  dadurch, 
dass  die  Alkalescenz  des  Blutes  und  damit  die  Löslichkeit  der  harn- 
sauren  Salze  vermindert  ist.  Die  Ursachen  der  vermehrten  Hamsäure- 
bildung  sind  nicht  genügend  bekannt,  doch  sprechen  viele  Thatsachen 
dafür,  dass  übermässiger  Genuss  eiweissreicher  Nahrung  und  gewisser 
Getränke  oft  eine  wesentliche  Rolle  spielt.  Jene  Ablagerungen  sind 
hier  sehr  gewöhnlich  mit  chronisch  entzündlichen  Infiltrationen  der 
Gewebe  verbunden,  welche  zum  Theil  wenigstens  als  Folge  der  rei- 
zenden Einwirkung,  die  die  abgelagerten  Salze  ausüben,  aufzufassen 
sein  dürften ;  diese  entzündlichen  Veränderungen  können  in  die  äussere 


*)  Arthritis,  von  ap^oov  Gelenk,  bezeichnet  Gelenkentzündung  überhaupt, 
wird  aber  namentlich  für  aie  gichtische  Gelenkentzündung  ,  Arthritis  urica*  ge- 
braucht. 
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Haut  hineingreifen,  in  ülceration  übergehen,  und  es  entstehen  dann 
Abscesse,  aus  denen  sich  ein  durch  die  beigemischten  Salze  milchiger 
oder  mörtelartiger  Eiterbrei  entleert,  und  die  sehr  schwer  verheilen. 

Gegen  die  früher  herrschend  gewesene  Identificirung  von  Verkalkung 
und  VerknOcherung  trat  namentlich  Tiedemann  (Vereng,  und  Verschliessung 
der  PnlBadem,  1843  pag.  200—227)  auf;  daselbst  auch  sorgföltige  Zusammenstellung 
aDer  bis  dahin  beobachteten  Arten  von  Verkalkung.  Ein  Lieblingsort  für  normale 
und  pathologische  Kalkablagemng  ist  das  Gehirn  und  seine  Häute.  Der,  auch 
vorwiegend  aus  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  zusammengesetzte,  so- 
senaimte  Himsand,  Acervulus  cerebri,  der,  wie  Söfnmering  nachgewiesen,  zu 
den  normalen  wenn  auch  inconstanten  Vorkommnissen  in  der  Zirbeldrüse  und 
den  Adergeflechten  gerechnet  werden  muss,  besteht  theils  aus  concentrisch  ge- 
sdiichteten  Kugeln,  Öieils  aus  ver&stelten  Massen,  wie  Fig.  42  B,  die  jedenfalls  vor- 
wiegend durch  Ablagerung  des  Kalks  in  die  Gefässwandung  entstehen.  Bei  älteren 
Leuten  findet  man  ihn  auch  in  der  Dura  mater  sehr  fiäufig,  dessgleichen  zeigen 
hier  oft  die  kleinen  Gefässe  der  Himsubstanz  sehr  ausgedehnte  Verkalkungen. 
Ebenso  zeiffen  Geschwülste  des  Gtehims  und  seiner  Häute  sehr  häufig  beide  Formen 
der  Kalkamiftufung,  in  Kugeln  und  in  Strängen;  Virchow  hat  in  seiner  Onkologie 
1864  Bd.  II  p.  106  dieienigen  dieser  Geschwülste,  in  welchen  die  Kalkablagerungen 
den  Hauptbestandtheil  bilden,  und  deren  Grundsubstanz  wesentlich  fasriger  Natur 
ist.  als  besondere  Spedes  unter  dem  Namen  Psammome*)  aufgeführt,  nachdem 
schon  früher  H,  Meckel  (Mikrogeologie  1856)  ihr  Vorkommen  beobachtet  und  ,für 
Liebhaber*  die  Bezeichnung  Acervuloma  vorgeschlagen  hatte:  über  Form  und 
Sitz  der  Ablagerung  haben  dann  namentlich  Bobin  (Joum.  de  Tanat.  1869),  Comil 
und  RanvIer  ^anuel  d'hist.  pathol.  1869),  J.  Arnold  (Virch.  Arch.  1871  Bd.  52) 
Mittheilung  gemacht  Im  Gehirn  sind  femer  in  vereinzelten  Fällen  auch  Ver- 
kalkungen der  Ganglienzellen  gesehen  worden.  Nachdem  Förster  zuerst 
soldie  (auf  der  15.  Tafel  seines  Atlas  der  mikrosk.  pathol.  Anat.,  derselben  ist 
Fiff.  47  entnommen)  aus  dem  Rückenmark  abgebildet  hatte,  hat  Virchow  (Arch. 
Bd.  50  1870  pa^r.  804)  sie  im  Grehim  wiederholentlich  beobachtet ,  besonders  nach 
tramnatiBchen  £inwirkui«^n  auf  die  Schädelknochen,  und  als  Ursache  der  Ver- 
kalkung Absterben  der  (änfflienzellen  in  Folge  der  Erschütterung   angenommen. 

Ich  fand  in  einem  FaUe  von  alter  abgeheilter  Encephalitis  ausgedehnte  Ver- 
kalkung von  Ganglienzellen  in  der  Nähe  der  Narbe  (Neelsen,  Beitrag  zur  Kenntniss 
der  psychomotorischen  Centren  im  Gehirn  des  Menschen,  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Median  1880). 

Die  Verkalkung  der  Ge fasse  kommt  gelegentlich  auch  bei  Jüngeren 
Individuen  vor,  und  zwar  scheint  namentlich  die  Syphilis  in  manchen  Fällen  zu 
einer  ausgedehnten  Gefässverkalkung  zu  führen.  Ich  beobachtete  völlige  Ver- 
kalkung sftmmtlidier  kleinen  und  mittleren  Himarterien  bei  einer  2^ährigen  Sy- 
philitischen. Ein  ähnlicher  Fall  wurde  von  Huber  (Virch.  Arch.  Bd.  79  p.  587) 
veröffentlicht  —  Eine  Verkalkung  der  Harnkanälchen  des  Labyrinths  (nicht 
nur  der  Henle*schen  Schleifen,  welche  bei  dem  sogenannten  Kalkinfarct  meist  aus- 
schliesslich ergriffen  sind,  findet  man  in  den  Nieren  bei  Thieren  sowie  auch  beim 
Menschen  na<£  schweren  Schädigungen  der  Circulation  und  nach  der  Einwirkung 
gewisser  QiSte  (Sublimat,  Chromsäure,  Wismuth  und  organische  Gifte  [Aloin].  Vergl. 
darüber  LiUen,  üeb.  path.  Verkalkungen  und  Kalkmetastasen  der  Nieren.  Virch. 
Arch.  Bd.  83.  1881.  —  GottschalJc,  Ueber  die  Einwirkung  des  AloIn  auf  d.  Körper. 
spedell  auf  die  Nieren.  J.  D.  Leipzig  1882.  —  Werra^  üeb.  d.  Folgen  des  vorüber- 
gehenden u.  dauernden  Verschlusses  der  Nierenarterien.  Virch.  Arch.  Bd.  88.  1882. 
—  Neubergtr  y  üeb.   d.  Wirkung  d.  Sublimats  auf  die  Nieren.    Ziegler's  Beitr.  z. 

rth.  Anat.  Bd.  VI.  1889  u.  derselbe :  üeb.  Kalkablagerung  in  den  Nieren.    Archiv 
ezp.  Pathologie  Bd.  27.  1890. 

Cohnhtim  fasst  die  senile  Knorpelverkalkung  als  einen  von  den  anderen 
Verkalkungen  abzusondernden  Process  auf,  welcher  nur  den  Anfang  einer  Ossi- 
fieation  darstelle  (Vorlesungen  über  allg.  Pathol.  11.  Aufi.  Bd.  I.  p.  625).  —  Für 
die  Kehlkopfknorpel  ist  diese  Angabe  zutreffend  (vergl.  auch  SchoUelius,  Die  Kehl- 
kopfknocjpel.  Wiesbaden  1879),  dagegen  sieht  man  bei  den  Rippenknorpeln  oft 
nur  fibriOäre  Auf&serung  der  Grundsubstanz  und  Verkalkung  der  Zellen  ohne  eine 
Spur  beginnender  Knochenbildnng. 


*)  Ton  icod)&|&o{  Sand. 
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Sehr  häufig  beobachtet  man  ebenso  wie  VerfettuDgen  bo  auch  Verkal- 
kungen geringen  oder  außgedehnten  Gradea  in  derPiacenta  sowohl  bei  Geburt 
reifer  lebender^  wie  abgeetorbener  Kinder;  und  zwar  betriift  die  Verkalkung  hier 
theÜB  die  Placeota  tnatemti,  tlieils  die  Ge^Laswandungen ,  zuweilen  auch  Epithel 
und  GrundaubstÄnz,  in  den  Zotten  der  fötalen  Placenta;  in  manchen  Fällen  dürfte 
sie  vielleicht  die  Ursache  de«  Absterben»  des  Fötua  bilden.  Ct  Frdnkel  über  Ver- 
kalkungen der  Flacenta,  im  Ärch.  f.  Gyjiäk,  Bd.  IL  1871  und  HVwW^r  ibid.  Bd.  IV. 
1872.  —  Die  aufiführliche  Beschreibung  eines  raen8€hych+?n  Liihoplidion  von  Chiari 
{Wien,  med,  Wochenschr.  1876  Nr.  42)  betrifft  ein  Kind,  da»  füat  50  Jahre  lang 
im  Peritonäum  verblieb;  dasselbe  lag  ia  den  Eihö.titen,  die  Verkalkung  betraf  t hei b  M 
diese,  theils  die  Gewebe  dea  Fötus  selbst,  die  Structur  der  Organe  war  noch  er-  ■ 
kexunbar,  die  feineren  Textur rerhältniBae  nur  ausnahmsweise  (z.  B.  Querstreifung 
an  einzelnen  Muakelfasem). 

Virchow'ü  MittheOungen  über  Kalkmetastasea  bei  ausgedehnten  Enochen- 
zeratömiigen  befinden  sich  in  seinem  Archiv  Bd.  VTÜ.  1855  und  Bd.  IX.  1856, 
Küttner  (ibid.  Bd.  55,  1872}  fand  in  einem  Falle  von  Wirbelcariea  Verkalkung  der 
Intima  fast  aller  Arterien,  bei  Freibleiben  der  anderen  Organe.  — 

Die  Thatsache,  dass  die  Gichtknoten  («Tophi  arthritici*)  durch  Ablage-  m 
rungen  hamsaurer  Sähe  gebildet  werden,  wurde  zuei-st  von  Wollnston  (Philoa.  I 
transactions  1797  U.  p.  38ö)  nachgewiesen;  (?<i rrorf  (Medico-chirurgicai  tranaactions 
1848  Bd.  25  p,  83)  erwies  die  Richtigkeit  der  dai-aus  gezogenen  Folgerung,  dass 
das  Blut  bei  der  Gicht  reich  an  Hamsilure  sei,  durch  die  directe  Untersuchung; 
er  fand  wilhrend  des  Anfalls  bis  0.17  Gramm  Harngiiure  in  lOOO  Gramm  Blut, 
Von  neueren  Darstellungen  über  die  Gicht  cf.  namentlich  Oarrmi,  The  nature  and 
treatment  of  gout  1859,  deutsch  1801 ;  Charcot  in  seinem  Le^ous  sur  les  maladies 
des  vieillarda  18d8  und  Semitor  in  Ziemssen^s  Handb.  der  spec.  Path.  u»  Therapie 
Bd.  XÜI.  1,  1875,  sowie  Cohnheim,  Vorlesungen  über  allg-  Pathologie.  Vergl.  auch: 
i^obson  Roostt\  Die  Gicht  und  ihre  Beziehungen  z.  d.  Krankh.  d.  Leber  u.  d.  Nieren. 
4.  Aufl.  Deutsch  v.  Krakaittr.  Wien  1887.  —  Ebstein  ^  Verhandig.  d.  Coogresses 
f,  innere  Med.  Wiesbaden  188y  und  derselbe:  Beitrag  z.  Lehre  v,  d.  harnsaureu Dia> 
these,  Wiesbaden  1889.  ™  ffeiffef\  D.  Wesen  d.  Gicht.  Wiesbaden  1891.  Ueber 
das  Auftreten  hamsaurer  Ablagerungen  nach  Ureteren- Unterbindung  bei  Vögeln, 
auf  das  schon  Galvani  (De  Bononiensi  seien tiarum  et  artium  Instituüo  at<)ue  Acii- 
demia  Commentarii  Tomi  V  pars  D  p.  500*  1767)  aufmerksam  geworden  war,  hat 
Zalesktj  (Unter.«i.  über  den  uräm.  Process  1865)  in  Hoppe's  Laboratorium  genauere 
üntersuehungen  axigeatellt. 

Während  die  in  deo  früheren  Paragraphen  besprochenen  passiven  ■ 
Veränderungen  ihren  Hauptsitz  in  den  Zellen  hatten,  findet  die  Petri-  " 
fication^  wie  wir  gesehen  haben,  vor  Allem  in  der  Ititereellularsubstanz, 
resp,  den  öev^ebsflüasigkeiten  statt;  wir  finden  daher  'ähnliche  Zustände 
von  Salzablagerungen  auch  in  den  von  den  Organen  secernirten  oder 
eicemirten  Flüssigkeiten.  Die  Salz-Congloinerate ,  die  sich  dabei  in 
ihnen  bilden,  bezeichnet  man  gewöhnlich  als  Concremente;  auch  sie 
bestehen  grossentheils  aus  Ealksalzen ,  können  aber  auch  durch  Ab- 
lagerungen anderer  Salze  gebildet  werden.  Die  häufigsten  und  wich- 
tigsten Concrementbildungen  sind  diejenigen,  die  sich  in  den  Harn-  und 
in  den  Gallen  wegen  bilden. 


Narn-Concrernente. 

Der  normale,  klar  aus  der  Harnblase  entleerte,  Ür in/setzt  in 
kürzerer  oder  längerer  Zeit  Niederschläge,  Sedimente,  ab,  die  je  nach 
seiner  ursprünglichen  Beschaffenheit  und  je  nach  der  Zeitdauer,  die 
seit  seiner  Entleerung  verflossen  ist,  verschiedener  Natur  sind.  Das 
gewöhnlichste  Sediment,  das  jeder  etwas  saturirte  Urin  beim  Erkalten 
ziemlich  schnell  bildet,  stallt  eine  feinkörnige  Masse  von  gelblicher  oder 
ziegelrother  Färbung  dar,  die  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
sich  vorwiegend  amorph,  d.  b.  aus  feinen  Kömchen  (cf.  Fig.  49  E)  be- 


150 


Fasaive  Veründerimgen  der  Gewebe. 


gelullten  Harnfarbstoff ;  es  ist  vorwiegend  i^haracteriairt  durch  die 
Leichtlöslichkeit  beim  ErwärraeD,  und  dadurch,  dass  es  bei  Zusatz  von 
Säuren  (Essigsäure,  Salzsäure)  ebenfalls  sich  löst,  aber  unter  ZerseUung« 
und  dass  dann  bald  freie  Harnsäure  auskrystallisirt. 

Bleibt  der  Harn,  ohne  besonderen  Verunreinigungen  ausgesetzt 
zu  sein,  einige  Zeit  ira  offenen  Gefasse  stehen ^  so  vemiehi't  sich  häufig 
in  den  nächsten  Tagen  seine  saure  Reactian,  es  tritt  die  sogenannte 
saure  öährung  ein,  bei  der,  unter  Entmckelung  von  Hefe,  Milchsäure 
und  Essigsäure  sich  bilden;  dabei  findet  jene  selbe  Zersetzung  der  harn- 
sauren Salze  statt,  und  es  bilden  sich  nun,  sowohl  längs  der  Wandung 
als  am  Boden  des  Glases,  Krystalle  freier  (ebenfalls  gefärbter)  Harn- 
säure, die  w^etzsteinartige  rhombische  Tafeln  mit  abgestumpften  Winkehi 
und  rhombische  Säulen  mit  tonnenartig  gebogenen  Seitenflächen  bilden, 
zuweilen  auch  zu  Nadelbüschelii ,  von  denen  die  kleinsten  die  Gestalt 
der  sogenannten  dumb-bells  {Trommelschläger)  zeigen  (cf,  Fig.  40  D), 
zusammen  gruppirt  sind.  Aber  auch  ohne  dass  sich  die  freie  Säure  des 
Urins  vermehrt,  im  Gegentheil  bei  allmähger  Abnahme  dei*selbeni  sehen 
wir  die  Ausscheidung  freier  Harnsäure  eintreten,  indem  das  saure  phos- 
phorsaure Natron  des  Urins  dem  harnsauren  Natron  das  Alkali  entzieht 
und  sich  in  basisches  Salz  umwandelt;  und  alsdann  hauptsächlich  schlägt 
sich  auch  der  oxalsaure  Kalk,  der  vorwiegend  durch  das  saure  phosphor- 
saure Natron  in  Lösung  gehalten  wird,  in  Form  von  Octaedem  nieder, 
welche,  von  der  Spitze  aus  gesehen,  in  der  bekannten  Briefcouvertform 
sich  präsentiren  (cf,  Fig»  49  B). 

Hat  dagegen  der  Harn  Verunreinigungen  erlitten  oder  steht  er 
mehrere  Tage,  so  wird  er  alkalisch,  indem  unter  Auftreten  reichlicher 
Bacterien,  namentlich  des  Micrococcus  ureae,  der  Harnstoff  in  kohlen- 
saures Ammoniak  sich  umwandelt  (am moniaka tische  Gahrung); 
nun  bilden  sich  weissliche  Sedimente »  die  ausser  aus  schleimigen,  die 
Pilze  enthaltenden,  Massen  vorwiegend  aus  phosphorsaurem  Kalk  in 
amorphen  Kornern ,  aus  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  mit  der 
eigenthümlichen  sargdeckelartigen  Form  (cf.  Fig.  41>  A),  und  aus  harn- 
saurem Ammoniak  in  Form  dimkler,  oft  stechapf eiförmig  mit  feinen 
Spitzen  besetzter,  Kugeln  (Fig.  49  F)  bestehen. 

Diese  selben  Sedimente  können  nun  auch  schon  innerhalb  des 
Körpers  in  den  Harn  wegen  entstehen  (wenn  eben  die  harnsauren 
Salze  in  grosser  Menge  vorhanden  sind,  oder  saures  pbosphorsaures 
Natron  in  geringer,  oder  wenn  in  der  Blase  ammoniakalische  Zersetzung 
statthat),  und  bilden  theils  feinkörnige  Ablagerungen,  den  sogenannten 
Harngries,  theils  grössere  Concremente,  die  sogenannten  Harnsteine, 
die  durch  vollständige  Behinderung  der  Urinentleerung  lebensgefährlich 
werden  können.  Die  ersten  Anfänge  der  Bildung  dieser  Harnsteine 
haben  wir  wahrscheinlich  für  die  meisten  Fälle  in  den  geraden  Ham- 
canälchen  der  Niere  selbst  zu  suchen.  Hier  finden  wir  sehr  häufig  zwei 
verschiedene  Formen  der  Sedimente,  von  denen  das  eine»  aus  harn- 
sauren Salzen  bestehende,  als  physiologisch  angesehen  werden  muss  för 
eine  bestimmte  Lebenszeit,  und  auch  das  andere,  aus  kohlensaurem  und 
phosphorsaurem  Kalk,  so  häufig  ist,  dass  wir  es  kaum  als  pathologisch 
betrachten  können,  Ersfceres ,  den  sogenannten  Harnsäure-Infarct 
der  Neugebornen,  finden  wir  nämlich  bei  Über  der  Hälfte  aller  neu- 
gebomen  Kinder  vom  2. — 14,  Lebenstage,   zuweilen   auch  gleich  nach 
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der  Geburt^   oft  bis  in  den  2.  Lebensmonat  hinein;    bei   Todtgebornen 
^kommt    er   höchstens   ausnahmsweise  vor,   und  das  Vorhandensein  des 
edimentes  spricht  daher  in  zweifelhaften  gerichtlichen  Fällen  für  Be* 
jahong  der  Frage,  ob  das   Kind    gelebt  hat.     Dieser  Harnsäure- Inf arct 
zeigt  sich    in    Form  goldgelber  oder  ziegelrother  Punkte  und  Streifen, 
die,  makroskopisch  erkennbar,  die  Pjramidensubstanz  der  Niere  oft  ganz 
dicht  durchsetzen^  zuweilen  noch  in  die  Rindcnäubstanz  sich  hinein  er- 
strecken und  im  Nierenbecken  als  freie  Kornchen  bemerkbar  sind;  sie 
^seigen  bei  mikroskopischer  Betrachtung  sich  vorwiegend  in  Form  dunkler 
^Kugeln,  entsprechend  dem  harnsauren  Ammoniak,  lösen  sich  auf  Essig- 
saure-Zusatz  und  lassen  dann  die  characteristischen  HarnsäurekrystaUe 
ausfallen.    Sie  liegen  in  den  geraden  Harncanlilchen,  erfüllen  theils  das 
Lumen  derselben  und  lassen  sich  aus  der  Spitze  der  Papille  leicht  als 
.löthlicher  Brei  herausdrücken,  theils  sind  sie   innerhalb  der  Epithelien 
Vgelbst  gelagert.     Die  Bildung  dieses  Infarcts,    die   eben   bei  ganz  nor* 
malen  Verhältnissen  statthat,  muss  wohl  in  einem  in  der  nächsten  Zeit 
nach  der  Geburt  statthabenden  Missverhältniöse  zwischen  der  Menge  der 
hamsauren  Salze  und  ihrer  Lüsimgsmitfeel  beruhen;  welcher  Factor  für 
dieses  Missverhrdtniss  der  massgebende  ist,    wissen   wir  nicht  —  Das 
zweite  jener  Sedimente,  der  sogenannte  Kalkinfarct  der  Niere,  findet 
sich  ebenfalls   häutig,   namentlich    im    höheren  Alter   und  zwar  haupfc- 
sächlich  in  den  Schleifen-Canälchen  der  Pyramiden;  im  Gegensatz  zum 
Harnsäureinfarct   ist   dieses   Sediment   blass,    gelblich  weiss;    es  besteht 
mikroskopisch  auch  aus  grösseren  und  kleineren  stark   lichtbrechenden 
I  Kugeln f  die  sich  aber  in  Essigsäure,    meistens  unter  Gasentwickelung; 
ToUständig   lösen,    obne    etwas    anderes   zoi^llckzulassen,    als    eine    das 
Harncanälchen   erfüllende   homogene,    coUoidartige  Masse,   der  es  ein- 
gebettet war. 

Diese  beiden  feinkörnigen  Sedimente  sind  also  als  physiologische 
zu  betrachten,  sind  an  und  lüi*  sich  mit  weiteren  Störungen  nicht  ver- 
bunden. Grössere  Concrementbildmigen  kommen  innerhalb  des  Nieren- 
gewebes selbst,  falls  nicht  Cysten büdung  in  demselben  stattgehabt  hat, 
nicht  vor.  Dagegen  in  den  Nierenkelchen  und  im  Nierenbecken  finden 
wir  bei  Menschen  wie  bei  Thieren  bis  Stecknadelkopf  grosse  Körnchen,  die 
vorwiegend  ans  hamsauren  Salzen,  namentlich  freier  Harnsäure  bestehen, 
nicht  selten;  diese  können  als  grober  Harngries  mit  dem  Urin  entleert 
werden,  oder  in  den  Harn  wegen  liegen  bleiben,  und  schon  im  Nieren- 
becken zu  grösseren  Concrementen  anwachsen;  auf  letztere  Bildungen 
wird  der  Ausdruck  Nephrolithiasis*)  angewendet.  Hier  im  Nieren- 
becken können  die  Concremente  eine  recht  erhebliche  Grösse,  bis  über 
100  Gramm  Schwere  erreichen ;  meistens  bildet  sich  eine  grössere  An- 
zahl kleinerer  Steine,  die  namentlich  in  den  Ausbuchtungen  der  Nieren- 
kelche liegen;  mehrere  bei  einander  liegende  werden  durch  neue  ge- 
meinsame Ablagerungsschichten  zusammengeschweisst  zu  oft  knolligen, 
korallenartigen  Gebilden,  die  einen  förmlichen  Ausguss  des  Nierenbeckens 
darstellen  können  (cf  Fig.  50),  oder  die  einzelnen  Steine  liegen  mit 
facettirten  Flächen  dicht  aneinander  und  füllen  schliesslich  das  ganze, 
oft  sehr  erweiterte,  Nierenbecken  aus;  theils  durch  die  Verstopfung, 
theils  durch  die  mechanische  Reizung,  die  sie  erregen,  machen  sie  wich- 
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tige  Folgezustände.  Nameotlich  auch  die  kleineren  Steine  werden  dadurch 
gefiiliriich,  dass  sie  im  Ureter  festsitzen  bleiben,  coUkartige  Schmerzen 
und  Behinderung  der  Urinexeretion  verursachen.  Diese  Nierenbecken- 
steine haben  meistens  vorwiegend  eine  röthlichgelbe  Farbe,  bestehen 
hauptsächlich  aus  Harnsäure»  oft  ganz  allein  daraus,  oft  in  Abwechselung 
mit  Oxalsäure  und  Phosphaten.  Wälirend  die  Schichtenbildung  aber 
hier  eine  unregelmtissige  ist,  zeigt  sie  an  denjenigen  Concrement-en,  die 
sich  innerhalb  der  Haniblase  bilden  oder  vielmehr,  was  das  Gewöhnliche 
zu  sein  scheint,  weiter  entwickeln,  meistens  eine  grosse  KegelmässigkeiL 
und  die  verschiedenen  Schichtungen  der  Harn  blasensteine  erzählen 
uns,  wie  der  Urin  innerhalb  der  Blase  zu  verschiedenen  Zeiten  sieh 
verhalten  hat.  Die  Harnblasen  steine  erreichen  oft  enorme  Grösse,  apfel- 
groBse  sind  nicht  selten,  selbst  kindskopfgrosse  sind  beobachtet;  sie 
zeigen  meistens    eine    gleichförmig    gewölbte    Oberfläche ,    vorwiegend 

Fig.  50. 


Nieren becken-Concretiifiiil.    ^m.h  Präp    ift4i  der  (liesaener  SstnmloDet  gejseiolmet  va 
Dr.  ZieiiDg.    KfttürUch«  OröoBe 


eifiirmige  Gestalt;  befanden  sich  mehrere  nebeneinander  in  der  Blase^ 
so  bilden  sie  einander  entsprechende  riächen  (Facetten),  Sie  zeigen 
stets  auf  dem  Durchschnitt  (d.  h.  der  Sägefläche)  eine  dichte  Schich- 
tung, und  zwar  sind  die  einzelnen  Schichten  entweder  von  derselben 
chemischen  Beschaifenheit  (einfache  Blasensteine),  oder  von  verschie- 
dener (zusammengesetzte);  letzteres  ist,  namentlich  für  die  gi-össeren 
Blasensteine,  der  häufigere  Fall  (cf.  Fig.  51).  Die  die  einfachen  Steine 
bildende  Substanz  ist  jedoch  nicht  immer  dieselbe;  wir  können,  viel- 
mehr nach  der  Verschiedenheit  derselben  folgende  Hauptformen  von 
Blasensteinen  unterscheiden : 

1,  HarnBäure- Steine.  Sie  bestehen  aus  Harnsäure  und  deren 
Salzen,  namenthch  dem  Ammoniak-  und  Magnesiasalz;  sie  sind  ge- 
wöhnhch  von  sphäroider  oder  ellipsoider  Gestalt,  meist  nur  klein,  oft 
zu  mehreren  in  der  Blase  vorhanden ;  doch  sind  auch  Exemplare  von 
0  Ctm.  Durchmesser  und  über  210  Grm.  Schwere  beobachtet.  Sie  zeigen 
ein  sehr  dichtes  Qefüge,  sind  specifisch  schwer,  ihre  Oberfläche  ist 
vorwiegend  glatt,  die  Sägefläche,  hellgelb  bis  bräunlich  gefärbt,  zeigt 
dichte  gleichmässig  concentrische  Schichtung,  die  peripheren  Schichten 
sind  die  breiteren. 

2,  Oxalatsteine,    bestehen    aus   oxalsaurem    Kalk;   sind   meist 
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rund  oder  oval»  schwer,  sehr  hart;  meistens  ist  die  Oberfläche  mit 
nmdlichen  Höckern  oder  spitzen  Stachehi  (^ Maulbeerform*)  versehen^ 
die  geeignet  sind,  einen  erheblichen  mechanischen  Reiz  auf  die  Schleim- 
"liaut  auszuüben.  Sie  bestehen  gewöhnlich  aus  concentrischen,  zuweilen 
|ur  locker  miteinander  zusammenhängenden  Schalenschiehten,  die  selbst 
chon  gewöhnlich  die  Buckelforni  haben;  die  Substanz  erscheint  von 
rvstallinischem  Gefüge»  mit  radiiirer  Streitung,  meist  braun  oder  grau 
gefärbt,  enthält  gewöhnlich  reichliche  organische  Grundlage  (die  auch 
die  Trägerin  des  Farbstofles  ist),  so  dass  selbst  nach  Auflösung  des 
Salzes  in  Salpetersäure  die  Form  des  Concrementes  noch  erhalten  bleiben 
m;  ißt  eine  erhebliche  organische  Grundlage  nicht  vorhanden^  so  sind 
»üe  Concremente  hell  und  durchscheinend. 

3.    Phosphatsteine,    bestehen   axis    phosphorsaurem   Kalk    und 
phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia,   mit  oder  ohne  Beimischung  von 
kohlensaurem  Kalk,    Sie  unter- 
scheiden  sich    von    den    beiden  Fig.  5L 
vorigen  Formen  ganz  besonders 
durch  die  bimssteinartige  Locker- 
heit ihres  Geföges,  die  bröcklige 
Consistenz,  weisse  Farbe;   auch 
ihre  Anordnung  ist  meistens  eine 
geschichtete. 

Während  die  harnsauren 
Salze  und  der  oxalsaure  Kalk 
;lkaufig  den  einzigen  Bestand- 
Üieil  namentlich  kleinerer  Blasen- 
Steine  bilden  (freilich  auch  oft 
in  Combination  miteinander  auf- 
treten), sind  reine  Phosphat- 
steine sehr  selten;  das  Gewöhn- 
lichste ist  vielmehr,  dass  ein 
Hamsäurestein  oder  ein  Oxal- 
»tein  den  Kern  bildet,  um 
welchen  die  Phosphate  sich  ab- 
lagern, und  diese  zusammengesetzten  Steine  sind  es  gewöhnlich» 
die  die  bedeutende  Grösse  erreichen.  Dasa  die  Phosphatahlagenmg 
sich  gern  secundar  um  ursprüngliche  Steine  bildet,  erklärt  sich  leicht 
daraus,  dass  letztere  einen  Keizuogszustand  der  Blase  setzen,  in  Folge 
dessen  Schleim  und  Eiter  abgesondert  wird,  die  die  ammoniakalische 
Zersetzung  des  Urins  innerhalb  der  Blase  begünstigen,  oder  dass  durch 
Einführung  unreiner  Catheter  die  Zersetzung  angeregt  wird.  Dabei 
können  dann  wieder  abwechselnd  Zeiten  eintreten,  in  denen  der  Harn 
Bauer  wird  und  die  dichteren  Ablagerungen  harnsaurer  Salze  auf  die 
porösen  Schichten  der  Phosphate  erfolgen.  Uebrigens  kann  nach  Brücke  s'^) 
Darstellung  der  Stein  auch  innerhalb  der  Blase  selbst  eine  Metamor- 
phose der  schon  gebildeten  Schichten  erfahren,  indem,  wenn  der 
Urin  in  der  Blase  anmioniakalisch  wird,  ein  Theil  des  Oxalsäuren  Kalks 
sich  in  kohlensauren  umwandelt,  die  Harnsäure  in  harnsaures  Ammoniak. 
Diese  Umwandlung  wird  namentlich  die  Oberflächenschichten  betreffen; 


Harnblasen  stein  bestehend  ^nn  einem  oxbI- 
saaren  Kern,  *liobt«ii  conceotnÄvben  hnrns^ian^n 
Stcbichten,  and  i  iner  Phosphatrinde,  die  am  oberen 
Rande  beim  Imrebsaj^en  hieh  «twas  abgelöst  bat* 
Gezeiehnet  vom  Dr,  Ziesing.    KatiirL  Grööae. 


*)  Vorlesungen  über  Physiologie  Bd,  1.  1874  p.  394. 
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aber  durch  Spalten  des  Steins  kann  der  Harn  auch  in  das  Innere  ein- 
dringee*  und  da  das  harnsaure  Ammoniak  einen  grösseren  Raum  ein- 
nimmt als  die  Harnsäure  ^  und  auch  in  Wasser  leichter  löslich  ist  als 
diese,  so  ist  dadui'ch  sowohl  die  Möglichkeit  einer  spontanen  Zerklüf- 
tung des  Steines  innerhalh  der  Harnblase  als  auch  einer  Lockerung 
der  einzelnen  schalenförmigen  Schichten  gegeben. 

Viel  seltener  als  die  genannten  Formen  der  Blasensteine  sind: 

4.  Steine  au8  reinem  kohlensaurem  Kalk;  sie  sind  nach  Klebit 
m  der  Schweiz  verhältnissmässig  häufig,  haben  reinweisse  Farbe,  fein- 
körnige dichte  Beschaffenheit. 

5.  Zystinsteine*  kughg»  wachsartig  durchscheinend  und  von 
krystallinischer  Structur,  bhissgelber  oder  leicht  grünlicher  Färbung; 
die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  Zusammensetzung  aus  sechs- 
seitigen Platten  id\  Fig.  40  C). 

6.  Xanthinsteine,  die  seltensten,  von  ähnlichem  Aussehen  wie 
die  Harnsäuresteine. 

In  den  meisten  Fällen  haben  wir  höchst  wahrscheinlich  die   An- 
fange  der   Harnsteinbilduug  in  jenen  feinkörnigen  Niereninfarcten    zu 
suchen;    dass    namentlich    der   Harnsäureinfarct   der   Neugebomen    die 
Veranlassung  dazu  giebt,  lässt  sich  vielleicht  daraus  folgern,  dass  nach 
ilbereinstimmenden    Angaben    bei  Kindern  in    den  ersten  fünf  Lebens- 
jabren  die  Harnsteine  auffallend  häutig  zur  Beobachtung  kommen.    Die 
Häufigkeit  ihres  Vorkommens    ist  übrigens  in  verschiedenen  Gegenden 
eine   sehr  verschiedene      Die  näheren  Ursachen  der  Steinhildung  lassen 
sich  für  die  meisten  Fälle  vorläufig  nicht  recht     angehen,   namentlich 
nicht  wie  weit  Nahrungsverbältnisse  und  abnorme  Anhäufung  der  stein- 
bildenden  Bestandtheile  im  Blute  bei  derselben  eine  Rolle  spielen;  die 
Annahme,   dass    der  reichliche  Grenuss    saurer  Weine    und  kalkhaltigen 
Trinkwassers  mit  der  Steinhildung  in  Zusammenhang  steht,  wird  durch 
die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  gerade  in  Gegenden,  wo  beides  aus- 
zuschlieasen  ist,  widerlegt.     Die  Bildung  derjenigen  (selteneren)  Steine 
dagegen,  in  welchen  schon  das  Centrum  aus  Phosphaten  besteht,   und 
derjenigen,   in   welchen    ein    Fremdkörper    den    Kern    einer   Phosphor- 
ablageruüg  bildet,  ist  leicht  zu  erklären.     Hier  handelt  es  sich  einfach 
um  Ausfällung  der  Phosphate  in  Folge  alkaUscher  Reaction  des  Urins, 
die  entweder  durch  eine  Entzündung  der  Blase  mit  Zersetzung  des  ab- 
gestossenen   Epithels    und    des   Sehleimes    und  Entwickelung    von  Bac- 
terien  innerhalb  der  Blase  veranlasst  wird,  oder  durch  den  Fremdkörper, 
Ln  ersteren  Falle  finden  wir   sehr  häufig  die  Blasen  Schleimhaut  selbst 
in   grösserer    oder   geringerer    Ausdehnung   mit  den    Tripelphosphaten 
incrustirt,  und  es   ist  wohl  denkbar,  dass  hier  auch  Theile  des  incru- 
stirten  Gewebes  abgestossen  werden  und  den  Keni  neuer  Ablagerungen 
abgehen  ;  ausserdem  aber  sind  es  namentlich  Blutgerinnsel,  Haare  und 
Zähne*  die  in  die  Blase   beim  Durch bruch  einer  Dermoidcyste  gelangt 
sind,  Entozoen,  Nadeln,  Fflanzenstengel  etc.  etc.,  die  das  Centrum  des 
Steines  bilden  können.     Diese  Fremdkörper  können  übrigens  gelegent- 
lich auch  ohne  alkalische  Beaction  des  Urins  zu  verursachen,  mit  Salzen 
incrustirt  werden,  und  dann  zur   Bildung  eines   Harns äuresteines  Ver- 
anlassung geben. 

Näheres  über  die  ßlasenfiteine  cf  namentlich  in  Neubauer  u.  Vagd's  AnaljM 
des  Harns.  ?.  Aufl.  1B76  (ohemisch^analytiBch),  Mwekd'B  Mikrogeolo^>,  Berlin  1856, 
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und  KUbt^  Handb.  der  patbologiBchen  Anatomie  3.  Lief.  1870  p.  702  ff.*  Mstein, 
Natur  und  Behandlung  der  Harnsteine,  Wiefibad«fn  1884  —  und  idem:  Experimen- 
teUe  Erzeugung  von  Harnsteineti ,  Wiesbaden  1891  (vergl.  auch  Fo8n&t%  Studien 
tlber  ßteinbildung,  Zeitachr.  f.  klin.  Med.  IX.  XVL).  FürbHnget%  Nephrolitbiasia, 
Caiculi  renum,  Nierenconcremenie,  Deutsche  med.  Wochenflchr,  1890. 

Die  Lehre  von  der  sauren  Harngäbrung  ist  in  neuerer  Zeit  von  Voit 
und  Hof  mann  (Sitzungsb.  der  kön,  bayn  Äcademie  der  Wia«.  1867  L  p.  279)  ge* 
läagnet  worden;  jedenfalls  haben  wir  nach  den  UnterHuchungen  derselben  sie  nicht 
ab  ein  conatantes  Vorkommen  zu  betrachten,  vielmetir  die  Sedimentirung  der  Harn- 
Bftnte  und  de»  oxalsauren  Kalkes  eher  auf  eine  Abnahme  de^  Säuregrades,  bedingt 
durch  die  im  Texte  angegebene  Umaetüung  des  sauren  phosphoraauren  Natrons, 
zur&ckzuführen. 

Da^  Vorkommen  des  Harnsäure-Infarctg  der  Neugebornen  hat^  wenn  er 
auch  schon  früher  bekannt  war,  Virchow  1S4H  (Ges.  Abhandlung  p.  833  ff,)  zuerst 
genauer  studirt-  es  exiatiren  trotz  vielfacher  Prüfung  nur  fünf  Beobachtungen  am  * 
Todtgebomen ;  zwei  davon  sind  nicht  ganz  sicher  (cf.  Ebstein  1.  c.  p.  143),  dagegen 
scheinen  die  Befunde  reichüchen  Infarcte^  bei  wilhrend  der  Geburt  gestorbenen 
Kindern,  von  denen  Martin  und  Ruge  (Zeitschr,  f,  Gt?burt«kunde  I.  1875)  und  ßudin 
(Progres  medic.  5.  Febr  187(j)  berichten,  beweisend  zu  sein. 

Ob  und  inwieweit  die  Anschauung  Gültigkeit  hat,  dass  bei  der  Steinbildung 
eine  abnorm  starke  Bildung  der  Harnsäure  und  resp.  der  Oxalsäure  im  Körper, 
also  eine  Veränderung  der  Oxydationsvorgänge  in  demselben,  statthat,  eine  harn- 
«aure«  eine  oialsaure  Diathese,  ist  vorläufig  nicht  ku  entscheiden.  Für  die 
Bildung  der  Oxalsäure-Sedimente  hat  Färhringer  (Deutsch.  Arch,  für  klin.  Med, 
Bd.  XVIII.  1875)  im  Auschluss  an  obige  Untersuchungen  von  Voü  und  Hofmemn 
betont,  daas  dieselbe  in  keinem  coustanten  Verhältnisse  zu  den  Oxydationavor- 
s&ngen  ateht,  und  ebensowenig  zu  dem  Gehtilte  des  Urins  an  Oxalsäure  über- 
haupt; sdndem  daea  die  im  Urin  selbst  stattfindenden  Umsetzungen  (namentlich 
dcB  sauren  phoipboraauren  Natron)  die  Grundlage  für  die  Sedimentbildung  ab- 
^ben.  Die  Bildung  hamsaurer  Steine  muss  allerdings  in  einer  Krankheit  auf 
dne  übermiisüige  Hamsäurebildung  mit  Wahrscheinlichkeit  zurückgeführt  werden, 
i^mlich  bei  der  Gicht  (s,  oben  p.  146),  die  sehr  häufig  mit  Harnsäureinfarct  des 
Nierengewebes,  mit  Nephrolithiasia  und,  wohl  davon  abzuleitenden,  entzündlichen 
Veränderungen  des  Nierengewebes  verbunden  ist. 

Besonders  häufig  werden  (nach  Fodrazki'fi  Zm?  am  mens  teil  ung  in  Bülroth- 
Pitlia^s  Handb.  der  allg.  und  spec.  Chir.  Bd.  II I)  Bla^iensteine  beobachtet  in  England, 
wo  zu  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  auf  vier  Spitalskranke  durchschnittlich  ein 
Sleinkranker  kam,  in  Russland  an  der  oberen  Wolga,  wo  heute  ein  ähnlicheB  Ver- 
hälinies  existirt,  ferner  in  Aegypten  und  Persien,  in  .\egypten  besonders  in  Folge 
der  darch  die  Einwanderung  des  Distoma  haematobium  erregten  Entzündung  des 
Nierenbeckens.  Das  überwiegende  Vorkommen  der  Steine  im  kindlichen  Älter  lehrt 
die  Angabe  Cirialefi,  dass  von  5900  (an  verschiedenen  Orten  beobachteten)  Steinen 
45 %  bei  Kindern  »ich  fanden,  Thompson^«,  dsim  V»  der  Steinkranken  auf  die 
enten  sieben  Lebensjahre  kommt,  Bryan^Sy  dass  mehr  als  die  Hälfte  aller  in  25 
Jahren  in  Guy*s  Hospital  ausgeführten  (230)  Steinschnitte  Kinder  unter  10  Jahren 
betraf.  Ueber  Cyatinsteine  und  Cystinurie  s.  Mester,  Zeitachr.  f.  phyaiol.  Chemie 
XIV-  1889.  Brieger  u.  Staäthagen]  ßerl.  Min.  Wochenschr.  1889.  Baumatt n  und 
Vdransky,  Ueber  das  Vorkommen  von  Diaminen,  sog.  Ptomainen  bei  OystiDurie. 
Her.  d*  deutsch,  ehem.  Gesellach.  XXT  u.  ZeiUchr.  f.  physioL  Chemie  1889. 

Bei  Schafböcken  fand  Hof  mann  weiche  Harnst*?ine,  die  nach  Behandlung 
mit  Essigsäure  ein  lediglich  aus  8 per matozoen* Anhäufungen  bestehendes  Gerüste 
lei^n  (Arch.  d.  Heilk.  1874  p.  477).  Cruteilhier  (Trait^  d  anat  pathol  II.  p.  151) 
spricht  von  einer,  noch  nicht  direet  erwiesenen,  Theorie,  dass  ProstataConcretionen, 
die  in  die  Harnblase  gelangen,  zum  Kern  von  Blaaensteinen  werden  künnen.  Vergl. 
auch  die  Zusammenstellung  von  Stroehe:  Neuere  Arbeiten  über  die  Bildung  freier 
Concremente  und  ihre  organische  Grundsabatanz.    Centralbl.  f.  allg.  Path.  1.  1890^ 


Gallensleine. 

Die  Bildung  der  Gallensteiiie  ist  ungleich  häufiger  als  die  der 
Harnsteine,  was  leicht  erklärlich  ist,  wenn  man  berücksichtigt,  einmal  dass 
die  Galle  durchschnitthch  etwa  14  "/<>   fester  Bestandtheile  enthält,   der 
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Harn  dagegen  nur  4^/o,  und  femer,  dass  das  System  der  GhJlenw^e 
seiner  Anordnung  nach  partiellen  Verengerungen  und  Stauungen  viel 
mehr  ausgesetzt  ist.  Schon  innerhalb  der  Leber  kommt  es  gar  nicht 
selten,  namentlich  bei  Verengerung  der  Gallenwege  durch  entzQndliche 
Bindegewebswucherungen ,  zur  Eindickung  der  Galle  in  den  peripher 
von  der  Verengerung  gelegenen  erweiterten  Theilen  der  Gallengange, 
und  wir  finden  hier  alle  üebergänge  von  dickflüssiger  Galle  zu  mehr 
weniger  festen,  unregelmässig  geformten,  etwa  bis  erbsengrossen,  stark 
gallig  geförbten,  bröckligen  Concrementen.  Die  Bildung  eigentlicher, 
compacter  Gallensteine  geschieht  aber  vorwiegend  in  der  Gallenblase 
(oder  auch  in  abnormen  Ausstülpungen  der  grösseren  Gallengänge),  theüa 
in  Folge  von  Stauung  der  Galle  bei  Verschluss  des  Ductus  choledochus, 
theils  in  Folge  von  Zersetzungen  der  Galle  und  des  von  der  Wandung 
abgesonderten  Schleimes ;  in  seltenen  Fällen  sind  es  auch  hier  Fremd- 
körper, namentlich  abgestorbene  Entozoen,  Quecksilberkügelchen  etc., 
die  den  Kern  der  Steine  bilden.  Die  Zersetzung  der  gallensauren  Al- 
kalien bei  Katarrhen  der  Gallenblasenschleimhaut  spielt  wahrscheinlich 
eine  wesentliche  Rolle,  indem  in  Folge  dieser  Zersetzung  das  durch  jene 
Alkalien  gelöste  Cholestearin  ausfällt.  Diese  Substanz  bildet  nämlich 
einen  wesentlichen  Bestandtheil  der  meisten  Gallensteine ;  viele  bestehen 
sogar  lediglich  aus  Cholestearin  und  lassen  dies  schon  durch  die  wachs- 
artig durchscheinende  helle  Beschaffenheit  mit  radiär  angeordnetem 
krystallinischem  Gefüge  erkennen.  Andere  zeigen  ein  weiches  gallen- 
farbstoJBfhaltiges  Centrum  von  peripheren  Cholestearinschichten  umgeben, 
andere  wieder  umgekehrt  die  Peripherie  mehr  gallig  gefärbt,  oder  pig- 
mentirte  amorphe  und  cholestearinhaltige  Schichten  in  verschiedenster 
Anordnung.  Die  pigmentirten  Partien  enthalten  ausser  Dyslysin  und 
Cholalsäure  als  Zersetzungsproducten  der  Gallensäuren  die  von  Städeler*) 
dargestellten  Farbstofl^e  der  Galle,  Bilirubin,  -verdin,  -prasin,  aber  nicht 
frei,  sondern  an  Kalksalze  gebunden  (Pigmentkalk).  Diese  Gallensteine 
sind  fast  stets  bröckelig,  lassen  Schichtungen  erkennen,  zerspringen  bei 
Druck  namentlich  in  radiären  Richtungen,  enthalten  in  der  Mitte  oft 
eine  weichere,  wohl  vorwiegend  von  Schleim  gebildete  Masse.  Zuweilen 
sind  es  ein  oder  zwei  grosse  Steine,  die  die  ganze  Blase  ausfüllen 
{Meckel  hat  sogar  einen  von  15  Ctm.  Länge,  6  Ctm.  Breite  beschrieben); 
meistens  aber  ist  eine  viel  grössere,  zuweilen  nach  Hunderten  rech- 
nende, Zahl  kleinerer  cubischer,  mit  stumpfen  Kanten  und  facettirten 
Flächen  versehener  Steine  vorhanden,  die  in  vereinzelten  Fällen  zu  einem 
grösseren  Conglomerat  zusammengebackt  sind.  —  Spärlicher,  und  immer 
nur  klein,  sind  Gallensteine,  die  ganz  frei  von  Cholestearin  sind;  sie 
bilden  eckig-zackige,  schwarzbraune,  oder  oft  grünUch-schwarze,  glan- 
zende sogenannte  „Pigmentsteine'',  die  auffallend  reich  an  Kupfer 
sind.  —  In  den  Gallensteinen  der  Thiere  ist  übrigens  das  Cholestearin 
nicht  so  häufig  vorhanden,  wie  in  denen  der  Menschen. 

So  wie  in  den  Harn-  und  Gallenwegen,  können  nun  in  allen 
Drüsengängen  des  Körpers,  und  in  den  verschiedensten  prä- 
formirten  oder  pathologischen  Höhlen  und  Taschen  sich  Con- 
cremente  bilden,  theils  durch  Eindickung  der  Secrete,  theils  durch  In- 


*)  Ueber  den  Farbstoff  der  Galle,  Yierte^jahrschrJ  der  naturforsch.  Gesellsch. 
in  Zürich,  Bd.  8,  1863. 
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crustation  fremder  Körper  mit  den  Salzen  derselben,  namentKch  mit 
kohleDsaurem  und  phospliorsaureni  Kalk;  nicht  selten  bilden  wahr- 
scheinlich jene  frülier  besprochenen  coUoiden  Ausfiillongsmassen  den 
Ausgangspunkt  der  Ablagerung  in  den  Drüsen,  während  in  der  Nasen- 
höhle, in  der  Vagina,  im  Darmtractus  die  Concreraentbildung  sehr  hUnfig 
um  eingebrachte  Fremdkörpe r  statthat.  Im  D  a r m  k  a n  a  1  sind  sie  nament- 
lich bei  Pflanzenfressern  sehr  häufig  und  erreichen  bei  Pferden  bis 
Mannskopfgrösse ;  die  unverdauten  Pflanzenreste »  sowie  verschluckte 
Haare  und  Borsten  bilden  hier  ein  Geflecht,  das  immer  mehr  von  den 
S^en  incrustirt  wird,  oft  ein  sehr  poröses,  leichtes  (vorwiegend  aus 
phosphorsaurer  Ammoniak- Magnesia  bestehendes)  Concremenl:  bildet, 
oft  aber  ein  dicht  und  fest  geschichtetes,  bis  über  20  Pfnnd  schweres. 

Näheres  Über  Gallen-  ynd  anderweitige  Concremente  siehe  in  Birch- Hirsch- 
ftUVs  und  Ziegltr'ii  Handbüchern  der  spec.  pathoL  Anatomie  bei  den  einzelnen 
Organen,  ferner  in  HoppcSejler 9  Physiolog.  Chemie,  Berlin  1881,  sowie  Nannyn, 
Die  Gallenateinkraiikheiten.  Verbandl.  d.  X.  Congr,  f,  innere  Med.»  Wiesbaden 
1891:  ferner  Tross^  l'eb  er  Speichel  steine.  Ziegler'e  Beiträge  z.  path.  Änat  Bd.  VIIL 
1889.  Schiibet^g,  Kothsteine.  Virch.  Areh.  90.  1882.  —  Die  aus  mehr  weniger  in- 
omstirten  Haarballen  bestehenden  Conoremente  der  Wiederkäuer  werden  nuch  als 
Aegagropili*)  bezeichnet t  die  featen  mit  glatter  gleiehmäsaiger  Oberfläche 
ver»ehenen  kleineren  Dünnsteine  auch  wohl  ala  Bezoare:  doch  haben  die  eigent- 
lichen, orientalischen  Bezoare  *  die  im  Magen  orientalischer  Ziegen  und  Antilopen 
vorkommen,  eine  andere  Zusammensetzung,  bestehen  fast  lediglich  aus  einer  Sülnre, 
die  man  bisher  nur  in  ihnen  gefunden  und  LithofeilinaUure  genannt  hat 


Pigmentbilduag. 

ÜmwandluBgaformen   des   Blutfarbstoffs,     Körniges   und   krystalliniaches   Pigment, 
Verschiedene  Ursachen  der  Pi^entbildung. 

1.  Hämatogene  Pigmentirungen.     Mt^lanämie. 

2.  Icterus.  Stauungs-,  Resorptiona-  und  hämatogener  Icterus. 

3.  Verbreitung  von  Chorioideal-  und  Geschwulstpigment. 

4.  Eindringen  fUrb ender  Köq>er  von  aussen,  Argyria,  Anthracoais  pulmonum. 

5.  Lipogene  Pigmentbildung. 

6.  Pigmentbildung  durch  metabolische  Zellenthätigkeit  und  Pilze. 

Wie  schon  das  verschiedene  Verhalten  der  Haot-  und  Haarfärbung 
bei  verschiedenen  Thieren,  bei  den  verschiedenen  menschlichen  ßacen 
und  den  Individuen  derselben  Race,  die  Ahhängij^keit  der  Färbung  bei 
Pflanzen  und  Thieren  von  den  Sonnensti'alik^n  und  dem  Lichte  viel 
Interessantes  und  vorläufig  schwer  zu  Erklärendes  bietet,  so  ist  es  auch 
mit  den  pathologischen  Pigmeutirungen.  Es  ist  eine  sehr  bekannte 
Thatsache,  dass,  wenn  ein  Körpertheil  gestossen,  gequetscht  ist,  derselbe 
sich  zunächst  blutig  unterlaufen  zeigt,  und  dasa  an  den  folgenden  Tagen 
in  ungleich  grösserer  Ausdehnung  ^  als  die  der  ursprünglichen  Hämor- 
rhagie  war,  und  daher  auch  äusserlich  bemerkbar,  wenn  das  in  der 
Tiefe  gelegene  Blutextravasat  nicht  wahrgenommen  wurde,  grünlich-  und 
bläulich  gelbe  Färbungen  (Sugillationen)  sich  zeigen,  die  durch  nichts 
anderes  bedingt  sind,  als   durch  die  Infiltration   der  Gewebe  mit  Blut- 


•)  Von  ai-fotYP^^  Gemse  und  iztkoq  Haar. 
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farbstofF.  Ausgetretene  wie  stagnirende  Blutkörperchen  entförben  sich 
nämlich  sehr  gewöhnlich,  wie  mikroskopisch  leicht  zu  verfolgen  ist, 
indem  sie  ihr  Hämoglobin  an  die  umgebende  Flüssigkeit  abgeben,  das 
Hämoglobin  zersetzt  sich,  das  frei  werdende,  in  der  Gewebsflüssigkeit 
gelöste  Hämatin  giebt  den  Geweben  je  nach  seiner  ßeichlichkeit  und 
dem  weiteren  Grade  seiner  Zersetzung  jene  verschiedenen  Färbungen. 
Diese  Färbungen  verschwinden  grösstentheils  bald  wieder,  indem  der 
Farbstoff  vollständig  zerstört  oder  resorbirt  wird,  aber  in  vielen  Fällen 
bleibt  letzterer  auch  theUweise  als  gelbrothes,  braunes  oder  schwarzes 
Pigment  zurück,  das  sich  mikroskopisch  theils  in  Form  von  randlichen 
Körnern,  theils  in  Krystallform  präsentirt  Die  aus  dieser  Beobachtung 
sich  ergebende  und  sehr  alte  Anschauung,  dass  die  Pigmentirungen,  die 
im  thierischen  Körper  vorkommen,  der  Mehrzahl  nach  aus  Blutextra- 
vasaten  entstehen,  hat  namentlich  durch  Virchoufs  Untersuchungen  über 
die  Umwandlungen  der  Blutextravasate  (1847)  eine  wesentliche  Stütze 
erhalten.  Virchow  kam  durch  das  Studium  der  Uebergangsbilder  zu 
dem  Schlüsse,  dass  in  einer  Seihe  von  Fällen  wohl  „die  ganzen  Blut- 
körperchen einzeln  oder  haufenweise  einschrumpfen  und  ganz  und  gar 
in  Pigment  umgewandelt  werden^,  dass  aber  meistentheils  die  Blut- 
körperchen ihren  Farbstoff  an  die  umgebende  Flüssigkeit  abgeben,  dass 
die  Zellen  der  Gewebe  nun  vorwiegend  wie  das  Carmin  und  andere 
Farbstoffe  so  auch  das  Hämatin  attrahiren,  meistens  mit  Freibleiben 
ihres  Kernes ,  und  dass  in  ihnen  im  Laufe  der  nächsten  Tage  und 
Wochen  eine  Condensirung  dieses  Farbstoffes  zu  kleinen  gelben  oder 
röthlichen  Körnchen  statthat,  deren  Grösse  von  der  kleinster  Molecüle 
bis  etwa  zu  der  eines  rothen  Blutkörperchens  gehen  kann.  Dagegen 
scheint  aber  aus  den  Versuchen  Langhans'  hervorzugehen,  dass  jener 
in  Lösung  übergegangene  Blutfarbstoff  nicht  zur  Pigmentbildung  fiihrt. 
Bei  Thieren,  denen  er  Blut,  dessen  Körperchen  durch  Gefrieren  und 
Wiederaufthauenlassen  zerstört  waren,  unter  die  Haut  injicirte,  sah 
Langhans  nie  Pigmentbildung  eintreten,  der  diffuse  Blutfarbstoff  wurde 
resorbirt.  Dagegen  wenn  er  normales,  frisch  geronnenes  Blut  den  Thieren 
unter  die  Haut  brachte,  so  zeigte  sich  am  zweiten  bis  vierten  Tage  die 
Blutmasse  von  zahlreichen  Lymphzellen  umgeben,  die  innerhalb  ihres 
Protoplasma  ein  bis  zehn  ziemlich  unveränderte,  nur  zum  Theil  etwas 
kleiner  und  dunkler  erscheinende  rothe  Blutkörperchen  enthielten,  — 
also  von  „blutkörperhaltigen  Zellen*',  wie  man  sie  normaler  Weise 
in  der  Milz,  sonst  aber  auch  in  den  verschiedensten  Organen,  zuweilen 
auch  (namentlich  bei  Typhus  und  Recurrens)  im  kreisenden  Blute  ge- 
funden hat,  und  die  jedenfalls  daduch  entstehen,  dass  die  protoplasma- 
tischen Zellen  die  rothen  Blutkörperchen  in  sich  aufnehmen.  Die  rothen 
Blutkörperchen  zerfallen  nun  innerhalb  der  Zellen  nach  Lanjßianf^  Unter- 
suchungen zu  jenen  kleinen,  gelblichen  Kugeln,  die  durch  scharfe  Contoor, 
starken  Glanz  sich  auszeichnen,  vorwiegend  zu  mehreren  in  den  Zellen, 
aber  auch  nach  Untergang  der  Zellen  frei  im  Gewebe  gefunden  werden. 
—  Diese  gelben  Kügelchen,  die  man  auch  als  Pigmentkömer  oder 
.körniges  Pigmenf"  (Fig.  52 d)  bezeichnet,  sind  gegen  Reagentien 
sehr  widerstandsfähig,  lösen  sich  selbst  in  starken  Säuren  und  Alkalien 
nur  sehr  allmälig,  zeigen  dagegen  sehr  exquisite  blaue  Färbung,  wenn 
man  sie  mit  Ferrocyankalium  unter  Zusatz  von  wenig  Salzsäure  behan- 
delt ;  sie  sind  also  wie  das  Hämatin  eisenhaltig,  enthalten  aber  das  Eisen 
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in  einer  Form,  in  welcher  es  sich  leicht  durgh  jene  Beaction  nachweisen 
lässtf  während  dies  am  Hämoglobin  und  Hämatin  nicht  gelingt.  Sie 
können  sehr  lange,  vielleicht  ad  infinitum,  sich  im  Gewebe  unverändert 
erhalten,  namentlich  in  gewissen  Geweben,  wie  an  der  Innenfläche  der 
Dura  mater,  sehen  wir  gewöhnlich  keine  weiteren  Umwandlimgen  der- 
selben. Die  Bildung  dieses  kömigen  Pigmentes  setzt  übrigens  durchaus 
keine  grosse  Blutung  voraus,  im  Gegentheil,  wir  finden  es  dort  gerade^ 
wo  wiederholenÜich  ganz  kleine  Extravasate,  vielleicht  nur  Diapedese 
einzelner  Blutkörperchen  statthatte,  und  sehen  es  dann  namentlich  ent- 
lang der  Gefasse  in  den  Adventitiazellen  eingebettet.  Sehr  häufig  aber 
verändert  das  kömige  Pigment  allmälig  seine  Farbe,  wird  mehr  braun, 
dann  schwarz  (amelanotisch'')  und  noch  widerstandsfähiger  gegen 
Reagentien,  so  dass  es  selbst  beim  Kochen  in  Kalilauge  unverändert 
bleibt;  von  Kohle  imterscheidet  es  sich  aber  wesentlich  dadurch,  dasa 
es  schnell  zerstört  wird,  wenn  man  es  mit  Chlor  und  verdünnter  Kali* 

Fig.  52. 


HftmatogeneB  Pigment.    Vergrösserang  t50.    Oezeichnet  von  Dr.  Altmann, 
a  Büirnbin,  aas  emem  Leberabtoass ,  vorwiegend  in  Nadeln,    b  Hämatoidin,  ans  einem  apoplec- 
tischen  Herae  des  Oehims,  vorwiegend  in  Prismen,  rechts  unten  einige  Nadeln;  daneben  anch 
Grappen  ftinkömigen  Pigmentes,     c  Hämatoidin  ans  einer  Nieren-Narbe  (InfiirctV    d  Kömige» 
Pigment ,  grtostentheüs  m  ZeUen  eingeschlossen ,  aus  einer  tranmatischen  Maskel-Hämorrhagie. 

lauge  behandelt.  Auch  diese  schwärzlichen  Pigmente  zeigen  übrigen» 
zum  Theil  die  Eisenreaction.  — ^  Nicht  selten  bilden  sich  aber,  und 
meist  aus  dem  kömigen  Pigment*,  auch  krystallinische  Pigmente 
aus  den  Bluteztravasaten.  Von  dem  schwarzen  Farbstoffe,  dem 
Melanin  (mit  welchem  Namen  man  promiscue  alle  schwarzen  Farb- 
stoffe beseichnet),  sind  deutliche  krystallinische  Formen  nicht  bekannt, 
nur  in  brandigen  Geweben  zeigt  er  gewöhnlich  eckige  Formen,  die 
man  als  «Brandkörperchen*'  bezeichnet.  Dagegen  wandelt  sich  das 
Hämatin  nicht  selten  in  einen  deutlich  krystallinischen  Farbstoff  von 
gelbrother  Farbe,  das  Hämatoidin,  um,  der  sich  durch  die  Ab- 
weeenheit  des  Eisengehaltes  sowohl  vom  Hämatin  als  vom  kömigen 
Blutpigment  unterscheidet.  Dieses  Hämatoidin  finden  wir  in  alten 
Blutextravasaten  und  in  Thromben  sehr  häufig,  selbst  schon  acht  Tage 
nach  Entstehung  des  Extravasats,  aber  immer  nur  mikroskopisch  zerstreut, 
vorwiegend  in  Form  schiefer  Bhomboeder  von  glänzend  rubin-rother 
durchsichtiger  Beschaffenheit  (Fig.  52  c),   seltener  als  feine  gelbrothe,. 
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einzeln  oder  in  Büscheln  liegende  Nadeln  (wie  Fig.  52  a);  es  löst  sich 
in  Chloroform,  verliert  bei  Behandlung  mit  concentrirten  Mineralsauren, 
namentlich  Salpetersäure,  seinen  schairfen  Gontour  und  löst  sich  darin 
Ällmälig,  indem  die  Farbe  in  Grün,  Blau,  Bosa,  Gelb  übergeht ;  wo  die 
ErystaUe  dicht  liegen,  zeigt  das  Gewebe  schon  makroskopisch  eine  auf- 
fällige mennigrothe  Farbe.  Meistens  finden  wir  die  ErystaUe,  die  kaum 
über  10|i  Durchm.  haben,  neben  kömigem  Pigment,  und  alsdann  einen 
Theil  der  Krystalle  so  klein,  dass  sie  von  feinen  Eömem  schwer  zu 
unterscheiden  sind  (Fig.  52  b).  —  Diese  Umwandlung  des  Blutfarbstoffs 
in  Hämatoidin  hat  dadurch  für  Physiologie  und  Pathologie  hochwichtige 
Bedeutung  erlangt,  dass  das  Hämatoidin  in  allen  uns  bekannten  Eigen- 
schaften, also  dem  Verhalten  der  Erystallformen  und  der  chemischen 
Beactionen,  mit  dem  Bilirubin  der  Galle  so  vollständig  übereinstimmt, 
dass  wir  die  Identität  beider  Stoffe  als  sichere  Thatsache  annehmen 
können,  wenn  auch  die  Bestätigung  durch  die  Elementaranalyse  noch 
mangelt,  da  das  Hämatoidin,  d.  h.  der  nachweisbar  aus  Blutextravasaten 
hervorgegangene  Farbstoff,  noch  nicht  in  der  fiir  dieselbe  nöthigen 
Menge  rein  erhalten  werden  konnte. 

Aus  dem  Gesagten  ergiebt  sich,  dass  die  Bildung  pathologischer 
Pigmente  aus  Blutfarbstoff  eine  wohl  constatirte  Thatsache  ist ;  indessen 
haben  die  Meisten  diese  Ableitung  der  Entstehung  der  Pigmente  viel 
zu  weit  ausgedehnt.  Die  Hämatoidinkrystalle  können,  wie  erwähnt, 
auch  aus  Gallenfarbstoff  entstehen,  den  wir  allerdings  seinerseits  wieder 
aus  dem  Blutfarbstoff  ableiten.  Aber  wir  sehen  auch  oft  Pigmentirungen 
verschiedenster  Färbung  unter  Umständen  auftreten,  in  denen  jeder 
Anhalt  für  die  Entstehung  aus  Blutfarbstoff  (resp.  Gallenfarbstoff)  fehlt. 
Indem  wir  hier  absehen  von  denjenigen  Farbennüancen,  die  rein  optische, 
durch  die  Verschiedenheiten  der  Gewebsschichtung,  der  Dichtigkeit  und 
der  Lichtbrechung  des  Gewebes  veranlasste,  Erscheinungen  sind,  und 
nur  eben  die  Fälle  wirklicher  Farbstoffbildung  berücksichtigen,  so  können 
wir  für  dieselbe  nach  den  vorliegenden  Thatsachen  folgende  verschiedene 
Entstehungsursachen  annehmen: 

1.  Umwandlung  von  Blutfarbstoff. 

2.  Imbibition  mit  GaUe. 

8.  Hineindringen   von  Chorioideal-  und   Geschwulstpigment  in 
andere  Gewebe. 

4.  Hineindringen  gefärbter  Substanzen  in  den  Organismus  von 
aussen  her. 

5.  Fettige  Umwandlung  der  Gewebe. 

6.  Pigmentbildende  Thätigkeit  des  Zellenprotoplasma. 

Bevor  wir  im  Folgenden  die  wichtigeren  Pigmentbildungen  dieser 
einzelnen  Gruppen  näher  betrachten,  sei  noch  bemerkt,  dass  es  für  eine 
grosse  Reihe  von  Einzelfällen  unmöglich  ist,  mit  Sicherheit  anzugeben, 
welchem  Momente  die  Färbung  ihren  Ursprung  verdankt.  Einerseits 
ist  die  Menge  Farbstoff,  die  einem  Gewebe  Farbe  verleiht,  meistens  so 
ausserordentlich  gering,  dass  eine  eingehende  chemische  Untersuchung 
unmöglich  ist,  andererseits  sind  die  Farbstoffe  ausserordentlich  schwer 
löslich,  ihre  Extraction  und  Reindarstellung  unausführbar.  Die  mikro- 
chemischen Reactionen  sind  für  viele,  namentlich  für  die  der  3.,  4.  und 
6.  Gruppe  angehörigen,  vollständig  negativer  Natur,  d.  h.  dieselben 
widerstehen  allen  Reagentien ;  aber  der  Umstand,  dass  sie  weder  Erystall- 


fann  innrtnnrn.  sotik  —  iähw^sA^n  Toa  Veniiu>?  in  igTing<?n       die  Eiä^a- 
güHMai.  waca  'tavor.  se  mit  <ien  Biucpi^meaten  ohn^  ^V^iterecj. 


Ott  äraugü  <iie  Pbemeffiäbiag^nuia;  in  die  Geweb^bestäzidthede. 
ohne  iaum  äeseibei  eme  weioere  weseadiche  VerandeniBg  erlittea  h^beB. 
wir  besoduiaL  se  daum  nur  ais  brloslicfa..  schieiris;.  melanocisch  eu\ 
jpsfiriit:  iBK  <fift  F^gnuHixabbiaieifrTnig  dagegen,  wie  es  in  der  Lun^  sehr 
gewoimfidiL  isc  mit  «ler  Venbchtmur .  Verhartun:;  des  tiewebes  ver- 
bfuuieai.  ao  ä^reciien  wir  von  bräaner  oder  schief riger  Induratioa: 
jnti  wcrdoL  dnreh  «fie  Pi^nuHitäbisigening  circumscripte  Knoten  gebildet« 
£e  mir  ene  ▼odiäJtmasnuasig  gerinjire  bindegewebige  Grundlage  halben. 
im  Weieiitlidhen  xber  &iis  dem  Pigment  bestehen,  so  bezeichnen  wir 
se  ab  Mel&nome:  letztere,  stets  Uäolioh  schwur  und  h^*hsten$  kirsch« 
kijLii|pnMB>  kaaEDKii.  am  hantigsten  in  der  Lunge  tot.  aber  sie  sind  auch 
in  hrau  Chotsoüiem»  RackenmairkshÄuten  beobachtet,  hier  in  Uebergängen 
za  HpJanKWuiliiiiiiin  (cL  IIL  Ab«chnJ. 


üehcr  (fie  UmwAadliiiig  des  Blntfarbstoffä^  in  Pigment  cf.  nament- 
ück  ITirdt^m  <Dk  ]writoIogiachen  Pigmente.  Arcfa.  Bd.  l.  1S4T)  und  Z.aM<#Aa«M  (ibid. 
Bd.  4ftr  I?70v  fowie  Gw-i<iMt.  Ueber  den  ResorptioBS-Mechaaismus  von  Hlutergikwen. 
Berfia.  t&77.  Aof  die  TliatMcbe.  da»  die  ans  Blntfiiirbstoff  entstandenen  Pigmente. 
KTwest  ae  witkt  krritellmiadi  nsd.  die  Eisenoxjdreaction  seben.  hat  iVri> 
iTirdi.  Aldi.  Bd  SSt,  ISdT.  p^  42)  aofmerksam  gemacht:  es  ist  auch  seitdem  mehr 
{mA  he  Wirigt  worffan.  das  das  Aasbleiben  der  Reaction  meist  gegen  die  Deutung 
der  Kuniffi&fldwig  ab  einer  hamatogenen  spricht.  Jedoch  haben  neuere  Autoren 
wtkAgewigvn,  dm  auch  nachweisbar  hämatogene  Pigmente  die  Kisenreaction  su 
lefir  w^TwcbaeiemtA  Zeiten  ¥erlieren  können.  —  Schmklt,  Ueber  die  Verwandtschaft 
der  MniitiOigiLaen  sad  aotochthonen  Pigmente  und  deren  Stellung  lur  Uämosidero«is. 
Viich.  Areh.  115.  y*wmm»w,  Bextnige  zur  Kenntnis»  der  pathologischen  iH«rmente. 
Tircfa.  Arch.  Bd.  110,  p.  25.  Dmrrk,  Alter  und  Schicksal  der  Blutungen  im  Central- 
Virch.  Arch.  13»),  H.  1. 

Äsf  die  Identität  des  Hämatoidins  mit  gewissen  Gallenfarbstoffen  hat 
l'trdb«w  hingewieflen:  dieselbe  erhielt  durch  Städrier's  Keindarstellung  des 
BSirabiaa  aeiie  Stfitse.  Wir  gebrauchen  also  jetzt  zwei  Ausdrücke  Bilirubin 
nnd  Häaiatoidin  für  denselben  Körper,  ersteren  wenn  aus  anderen  Gründen  es 
wahncfaeinKch  ist,  daas  es  sich  um  diiecte  Krystallisation  des  Gallenfarbstoffes 
haadelt.  letaleren  wenn  Umwandlung  Ton  Blutfarbstoff  anzunehmen  ist  (cf.  Hoppt* 
SejfUr,  FfayiioL  Chemie  p.  293. 

In  aeoerer  Zeit  kuiben  M,  Nencki  und  X  Selber  Untersuchungen  über  den 
Blntfiffbstoff  aagesielh  und  nachgewiesen,  dass  sich  das  H&matin  dun'h  Wasser- 
aufnahflie  and  Verlost  des  Eisens  in  Bilirubin  umwandelt  (Ber.  der  Deutsch,  ehem. 
Geaelljcfa.  1884  Nr.  14).  —  Dass  GallenfiArbstoffe  ohne  Zusammenhang  mit  Leber- 
gewebe in  der  Placenta  vorkommen,  wurde  zuerst  für  das  Hundeei  nachgewiesen 
dordi  BU>ehetff  (Entwicklungsgeschichte  des  Hundeeies.  Braunsohweig  1835),  und 
seitdem  Tidfftdi  bestiUigt  O.  Sasse  fand  Gallenfarbstoff  (Biliveniin)  in  der  Pla- 
centa der  Spitzmaus  (Pflüger's  Arch.  1883).  Auch  in  der  menschlichen  Phii^nta 
beobachtet  man  hin  und  wieder  an  der  Grenze  der  Eihäute  eine  l^gmentirung 
dnrdi  GaDenfiirbstoff. 

Da»  die  ,blutkörperchenhaltigen  Zellen*  aus  protopla^roatischen 
Zellen  entstehen,  indem  dieselben  rothe  Blutkörperchen  in  sich  aufnehmen,  hat 
zuerst  /Vryer  (Ueber  amöboide  Blutkörperchen,  Virch.  Arch.  Bd.  XXX.  1864)  wahr- 
schexnlidi  gemacht,  indem  er  nachwies,  dass  die  blutkörpercheiihaltigen  Zellen 
dieselben  ContractilitAts- Erscheinungen  zeigen,  wie  die  normalen  farblosen  Blut- 
körperchen, und  dass  letztere  FarbstofFpartikel  leicht  aufnehmen.  Don  Vorgang, 
wie  die  farbigen  Blutkörperchen  allmälig  von  dt^n  farblosen  umschlungen  werden. 
hat  Urberkühn  (Schriften  der  Ges.  etc.  zu  Marburg  Bd.  IX.  1870)  im  Blute  von 
Froechlarven  beobachten  können. 
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1.   Hämatogene  Pigmenfbifdung. 

Die  vorliiii  lüiher  beschriebene  Pigraentbilduog  aus  Blutfarbstoff' 
linclen  wir  ausserorcleDtlich  hl'iufig,  namentlich  im  Verlaufe  chronischer 
EntzOii (hingen  und  Stauungen ^  und  wir  können  aus  den  Fignientirungen 
mit  Wahrscheinlichkeit  schliessen,  dass  jene  Vorgänge  mit  häufigea| 
kleinen  Biutestravasaten  verbunden  gewesen  waren.  Meistentheils  sind 
es  fleckige  und  streifige,  melanotische»  hlUulichschwarze  oder,  wie  man 
gewühnheh  sagt,  ^sehiefrige'"  Pigmentirungen,  deren  Uebergangsformen 
zum  Blutextravasat  nicht  mehr  zu  erkennen  sind;  so  sehen  wir  sie 
besonders  häufig  im  Peritoneum  in  der  Umgebung  des  Uterus.  Deutlich 
erkennbar  sind  die  Umwandlnngsformen  des  Blutes  zum  Pigment  nament- 
lich in  frischen  grösseren  Blutextravasaten,  in  denen  das  Pigment  noch 
von  gelber  Farbe  ist;  und  besonders  in  den  apoplectischen  Herden  des 
Gehirns,  den  hämorrhagischen  Infarct-en  der  Lunge,  der  Milz  etc.  sehen 
wir  gewöhnlich  neben  einander  die  Bildung  von  körnigem  und  krjstal- 
Imischem  Pigment.  Bei  den  mit  Neubildung  junger  weiter  rielTisse 
verbundenen  Entzündungen  (cf.  pag,  1*2)  liegt  um  Pigment  vorwiegend 
längs  der  Gefässe  in  Zellen  eingeschlossen,  nicht  krystallisirt,  und  die 
neugebildetcu  Membranen  können  dadurch  vollständig  rostbraune  Färbunj" 
bekommen;  so  sehen  wir  es  am  häufigsten  hei  der  Pachymengitis  in- 
terna haemorrhagica,  gelegentlich  auch  in  der  Scheidenhaut  des  Hodens 
bei  chronischer  Hvdrocele,  im  Peritoneum  nach  multiplen,  operativen. 
mit  Blutung  verbundenen  Eiogriflen. 

Von  diesen  während  des  Lebens  entstandenen  hämatogenen  Pig*| 
mentirongen  sind  diejenigen  zu  nnterscheiden,  die  sich  erst  in  der  Leiche, 
namentlich  in  der  Umgebung  des  Magens  und  um  jüuchende  Eiterherde 
bilden,  eine  bläulich-  oder  grünlichschwarze  Färbung  zeigen,  und  zum 
Unterschiede  von  den  im  Leben  entstandenen  als  !*seudom  e  lanose 
bezeichnet  werden.  Dieselben  beruhen  auf  Schwefeleisenbildung  aus 
dem  zersetzten  Hamatin  der  aufgelösten  Blutkörperchen  und  bilden  sich 
dann,  wenn  neben  der  Auflösung  der  Blutkörperchen  gleichzeitig  Schwefel- 
wasserstoff'-Entwickelung  statthat:  in  der  Umgebung  von  Eiterherden 
kann  dies  schon  während  des  Lebens  geschehen.  Diese,  namentlich  im 
Sommer  an  den  Leichen  sehr  häufig  durch  die  verschiedenen  Organe 
verbreitete,  aber  am  untern  Leberrande  auch  bei  noch  nicht  vorhandener 
Zersetzung  sehr  gewöhnliche,  Pseudomehmose  unterscheidet  sich  von  der 
wahren  leicht  dadurch,  dass  die  Färbung  eine  sehr  gleichmässige  diflu8e| 
ist,  und  dass  das  Scliwefeleisen  in  verdünnter  Salzsäure  sich  sehr 
schnell  löst. 

Die  setr  häufigen  hämatogenen  Pigmentfoildungen  nach  Blutungen 
in  die  Gewebe  sind  an  und  für  sich  nebensächliche  Producte  und  ohne 
weitere  pathologische  Folgen ;  sie  haben  nur  dadurch  hauptsächlich 
Bedeutung,  dass  sie  uns  auf  das  Vorhandenge  wesensein  hämorrhagischer 
und  entztlndlicher  Zustände  aufmerksam  machen.  Indessen  giebt  e^^ 
auch  Fälle,  in  denen  innerhalb  des  circulirenden  Blutes  selbst  Pigment- 
bildung  auftritt  oder  eingeleitet  wird;  das  geschieht  immer,  wenn  inner- 
halb der  Blutbahn  grössere  Mengen  von  Blutkörperchen  zu  Grunde 
gehen  (oder  wenn  freies,  gelöstes  Hämoglobin  dem  circulirenden  Blute 
von  aussen  zugeführt  wird;  KühNe^  s,  d.  folg.  Abschn,  Anmerkg.),  so- 
wohl   unter    dem    Einfluss    gewisser   Gifte    (Kali    chloricum,    Arsenik, 
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Morcheln)  wie  bei  nianehen  Foniien  schwerer  acuter  (essentieller) 
ABüinie  und  gewissen  Bliitkrankheiten  (Skorbut,  Morbus  Werlhofii).  — 
Das  im  Blutserum  gelöste,  durch  den  Zerfall  der  Blutköi-perchen  frei 
gewordene  Hämoglobin  wii*d  zunächst  von  der  Leber  als  Grallenfarb- 
stoff  abgeschieden ,  zu  einem  Theile  auch  direct  durch  die  Nieren  ab- 
gesondert (Hämoglobinurie),  wird  aber,  wenn  diese  Organe  zur  Ent- 
fernung desselben  nicht  mehr  ausreichen,  unter  Umwandlung  in  Pigment 
im  Körper  abgelagert.  Milz,  Leber  und  Knochenmark  sind  diejenigen 
Organe,  die  den  Pigmentgehalt  am  consfcantesten  zeigen:  vorwiegend 
in  der  Nähe  der  kleinen  Getasse,  theils  in  Zellen  eingeschlossen,  theils 
frei  liegend,  findet  man  hier  rothbranne  oder  schwarze  Körnchen  ^  oft 
so  reichlich,  dass  die  Organe  schon  makroskopisch  eine  blaulichachwarz 
oder  grauschwarz  gesprenkelte  Zeichnung  bieten. 

Eine  besonders  reichliehe  Pigmentbildung  sehen  wir  im  circuliren* 
den  Blut  bei  schweren  M  a  1  a  r  i  a  e  r  k  r  a  n  k  u  n  g  e  n  auftreten.  In  - 
wieweit  das  hier  gebildete  schwarze  körnige  Pigment,  Melanin, 
welches  die  Eisenreaction  nicht  giebt,  unmittelbar  als  häraatogenes 
Pigment  anzusehen  ist  oder  als  Erzeugniss  der  in  den  rothen  Blut- 
körperchen wachsenden  Protozoen  (vergh  Abschnitt)  muss  aber  noch 
dahingestellt  bleiben.  Wahrscheinlich  ist  das  letztere  der  Fall.  In  sehr 
acut  verlaufenden  Fallen  zeigt  ausser  den  eben  genannten  auch  ein 
grosser  Theil  der  anderen  Organe  die  Pigmentirung.  Die  Grehimrinde 
kann  eine  dunkle,  graphitähnliche  Beschaöenheit  annehmen.  (Vergl. 
übrigens  auch  den  Abschnitt  Über  hämatogenen  Icterus,) 

Mit  am  bäufigaten  sehen  wir  Pigmenti rungen  im  Verlaufe  der  Schleimhaut 
des  Darmcanals,  und  zwar  treten  dieaelben  hier  in  zwei  Formen  auf:  erstens 
aie  feine  den  Zotten  entsprechende  schwärzliche  Pünktchen,  die  bei  der  mikro- 
akopkcheo  Untersuchung  das  Pigment  als  vorwiegend  im  Verlaufe  der  öefaese 
liegeod  zeigen  (^Zottenmelanoäe"),  und  zweitena  tilä  Pigmentiruiig  der  Follikel,  die 
entweder  von  einem  schwarzlichen  Kreise  umgeben  werden  oder  schieferiges  Cen- 
tnitn  S6eigen>  Beide  Formen  tcheinen  vorwiegend  im  Verlaufe  chronischer  und 
acuter  Katarrhe  sich  zu  entwickeln,  aber  nur  die  letzteren  in  Blutumwandlting  ihre 
Ursache  zu  haben;  das  Pigment  der  2ottenmelano»e  dagegen  scheant  durch  Fett 
gebildet  zu  werden,  an  dem  wahrsclieinlich  Schwefeleieen  sich  niedergeschlagen 
hat;  e«  ist  in  Alkohol  und  Äether  ziemlich  leicht  löslich,  und  färbt  »ich  durrh 
Ferrocyankalium  blau. 

Bei  einem  67  Jahre  alten  Manne  fand  Virckow  (Arch.  Bd.  37-  1806)  schwärz- 
Ucbe  Färbung  fast  sämmtJicber  Knorpel*  femer  der  Sehnen»  des  Periost,  der  Ar- 
terienintima;  die  Färbung  war  diö'us,  haftete  wesentlich  an  der  Intercellular- 
mibfitanz:  Virchow  vermuthet,  dase  diese  Färbung,  die  er  hIs  Ochronose  be- 
seichnete»  durch  Imbibition  mit  verllndertem  Humatin  zu  Stande  kam.  Eine  neuere 
Beobachtung  über  OchronoRe  siehe  bei  iian&cmami,  Virch-  Arch.  130. 

Auf  die  Paeudomelanose  haben  namentlich  Hodtjkin  (Krankh.  d.  serösen 
Häute  übers.  1843  p.  275)  und  J*  Vogel  (Pathol.  Anat  1845  p.  W^  tf.)  aufmerksam 
gemacht;  femer  Grohe  (Virch.  Arch.  XX.  1861  p.  BÖ7),  der  aber  irrthümlicber 
Weise  in  der  blauen  Färbung,  die  das  Pigment  bei  Behandlung  mit  Ferrocyan- 
kalium  bekommt,  einen  Unterschied  gegenüber  dem  wahren  Blutpigment  sah. 
Nach  Sehtcalbü,  Vircb,  Arch.  105,  H*  >J.  bann  man  eine  Melanäraie,  welche  der 
durch  Malaria  bedingten  ä^hnlich  ist»  auch  experimentell  erzeugen  durch  Vergiftung 
mit  Schwefelkohlenstoff  und  Kohlenoxjsulfid  (COÖ). 

üeber  Pigmenti rungen  infolge  von  Pigmentbildung  im  eirculirenden  Blut, 
re«p,  meiastatische  Ablagerung  von  Blutpigment  siehe  Marchand ^  üeber  die  gif- 
tigen Wirkungen  der  chlor&auren  Salze.  Arch*  f.  exp.  Path.  22  u,  23.  1886  u.  87. 
ßottroem,  Intoxication  durch  die  essbare  Morchel.  Leipzig  1882.  t^  EffkUnghamettf 
Hämochromatose,  TagebL  d.  Naturfoischerveraammlg.  in  Heidelberg  1889.  Nas^e, 
Die  «ienreicben  Ablagerungen  im  thieriBchen  Körper.     Marburg  1889*  — 

üeber  Pigmentirungen  im  Anschluss  an  Blutungen  siehe  oben  p.  35 »  sowie 
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femer  Vossius,  Pigmentirung  der  Cornea  nach  Traumen.  Graefe*8  Archiv  35.  1889 
und  Skrzeczka,  Ueber  Pigmentbildung  in  Extravasaten.  Ziegler's  Beiträge  1888. 
Bd.  2. 

2.  Pigmentirung  durcli  Gallenfarbstoff. 

Wenn  die  in  der  Leber  gebildete  Galle  verhindert  ist,  sich  in  den 
Darmcanal  zu  entleeren,  so  geht  sie  in  das  Blut  über,  imbibirt  nun 
theils  die  Gewebe  des  Köi-pers,  theils  wird  sie  mit  dem  Urin  (und  in 
geringer  Menge  auch  mit  dem  Schweisse)  ausgeschieden,  und  im  Urin 
ist  der  Gallenfarbstoff,  auf  dessen  Vorhandensein  schon  die  Bildung 
eines  bräunlichen  Schaumes  aufmerksam  macht,  leicht  dadurch  nach- 
weisbar, dass  er  bei  Behandlung  mit  Salpetersäure  das  Farbenspiel  der 
Gfneliti' sehen  Gallenfarbstoffreaction  giebt,  und  dass  man  durch  Schütteln 
des  Urins  mit  Chloroform  Bilirubin  aus  ihm  ausziehen  kann.  Der  Ueber- 
gang  der  Galle  in  das  Blut  erfolgt,  wie  Versuche  an  Hunden,  denen 
man  den  Ductus  choledochus  unterbunden  hat,  zeigen,  schon  im  Ver- 
laufe weniger  (2 — 4)  Stunden,  und  zwar  wie  es  scheint  lediglich  in  der 
Weise,  dass  die  Galle  zunächst  in  die  Lymphgefässe  der  Leber  und  von 
diesen  aus  durch  den  Ductus  thoracicus  ins  Blut  gelangt;  die  Imbibition 
der  Gewebe  und  die  Ausscheidimg  durch  den  Urin  macht  sich  erst  nach 
2—3  Tagen  bemerkbar.  Man  bezeichnet  diesen  Zustand,  der  sich  durch 
die  diffuse  gelbe,  bei  hohen  Graden  bis  ins  Eupferbraune  gehende,  Haut- 
färbung und  auch  schon  bei  geringen  Graden  durch  die  gelbe  Färbung 
der  Conjunctiva  leicht  bemerkbar  macht,  als  Icterus*)  oder  Gelbsucht. 
Er  ist  in  den  meisten  Fällen  nur  mit  geringeren  Störungen  des  All- 
gemeinbefindens,  namentlich  mit  Verdauungsstörungen  und  Mattigkeit 
verbunden,  in  anderen  aber  geht  er  mit  sehr  schweren,  oft  lethalen,  Ge- 
himerscheinungen  einher.  Die  Schwere  der  letzteren  Fälle,  die  man 
speciell  als  Icterus  gravis  oder  perniciosus  bezeichnet,  rührt  oft 
davon  her,  dass  die  Ursache,  die  den  Icterus  herbeiführte,  auch  gleich- 
zeitig das  Nervensystem  afficirt  hat,  oft  aber  müssen  wir  sie  wahr- 
scheinlich als  directe  Folge  des  Eintrittes  der  Galle  ins  Blut  betrachten, 
als  Folge  einer  galligen  Vergiftung  des  Blutes,  einer  „Cholämie***). 
Ueber  die  Frage,  welcher  Bestandtheil  der  Galle  diese  schädliche  Wirkung 
ausübt,  sind  wir  noch  nicht  vollständig  aufgeklärt,  doch  sprechen  zahl- 
reiche Experimente  über  die  Wirkung  der  gallensauren  Salze  dafür,  dass 
wir  auf  letztere  besonders  Rücksicht  zu  nehmen  haben,  da  sie  nicht 
bloss  die  Fähigkeit  haben,  die  rothen  Blutkörperchen  aufzulösen,  son- 
dern auch  die  Herzthätigkeit  und  die  Temperatur  herabsetzen,  femer 
einen  lähmenden  Einfluss  auf  die  Thätigkeit  der  Muskeln  und  der 
Ganglienzellen  ausüben.  Die  von  mehreren  Seiten  aufgestellte  Annahme, 
dass  die  Anhäufung  von  Cholestearin  im  Blute  die  Ursache  der  Cholämie 
ist,  dass  diese  also  eine  „Cholesterinämie*^  ist,  scheint  vorläufig  noch 
zu  wenig  begründet  zu  sein. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Organe  Icterischer 
finden  wir  verhältnissmässig  selten  Bilirubin  krystallinisch  ausgeschieden; 
nur    bei  Neugebomen,   bei   denen    ein  geringer  Grad  von  Icterus  vom 

*)  Nach  Aretäus  abzuleiten  von  Ixxig,  einem  Wiesel  mit  gelben  Augen,  nach 
Andern  von  einem  gelben  Vogel   txtepo?,   durch  dessen  Anblick  man  sich  von  der 
Gelbsucht  befreien  zu  können  glaubte. 
♦*)  Von  yok-ri  Galle,  aljia  Blut. 
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2.-3,  Tage  an  fast  Regel,  nber  auch  ein  höherer  Grad  sehr  häufig  ist, 
sehen  wir  sowohl  innerhalb  der  Blutgefässe  der  verschiedenen  Organe 
als  auch  und  namentlich  innerhalb  der  ilarncanlUchen  der  Nieren  An- 
häufungen von  rhombischen  Tafeln  und  Nadeln  (wie  in  Fig,  46  bei  a) 
oft  sehr  reichhch,  in  den  Nieren  selbst  so,  dass  die  Anhäufung  sieb 
makroskopisch  recht  bemerkbar  macht,  ein  dem  Harnsäure- Inf arct  .sehr 
ähnlicher  Bilirubin -Inf  arct  entsteht.  Bei  Erwachsenen  dagegen  ist 
der  Farbstoff  nur  verhältnissmässig  selten  in  Krystallform  ausgeschieden, 
and  zwar  fast  nur  in  der  Leber  selbst.  Dagegen  sehen  wir  ihn  aber 
bei  hochgradigem  Icterus  innerhalb  der  Nieren  sehr  häufig  in  Form 
kleinerer  und  gi'össerer  bräunlicher  Körner  und  Schollen  abgelagert,  die 
jedenfalls  nicht  aus  reinem  Farbstoffe  bestehen,  sondern  denselben  an 
eine  zum  Theil  eiweissartige  Substanz  gebunden  enthalten;  die  kleineren 
Gebilde  liegen  innerhalb  der  Epithelien  selbst,  die  grösseren  frei  im 
Lumen  der  Harncanälchen,  und  können  dasselbe  in  grosser  Ausdehnung 
erfüllen.  Ferner  finden  wir  auch  in  der  Leber,  in  der  die  icterische 
Färbung  noch  viel  häufiger  sehr  auffällig  und  in  vielen  Fällen  diffus 
verbreitet,  dem  Gewebe  einen  olivengrünen  Ton  gebend ^  in  anderen  auf 
die  Centra  der  Acini  beschränkt  ist  und  denselben  eine  melir  goldgelbe 
Färbung  giebt,  die  Leberzellen  mit  körnigen  Massen  von  Gallenfarbstoff 
erfüllt,  und  bei  längerer  Dauer  des  Icterus  erscheint  in  den  feinsten 
intercellularen  Gallengängen  selbst  die  Galle  zu  festeren  Ausfüllungs- 
massen  eingedickt. 

Neben  diesen  Ablagerungen  und  Tinctionen  von  Gallenfarbstoff 
finden  wir  in  den  perniciösen  Fällen  häufig  zahlreiche  Ecchymosen»  zum 
Theil  sehr  dicht  stehend,  stellenweise  auch  ausgedehnte  diffuse  blutige 
Suffusionen;  namentlich  das  subcutane,  subpleurale  und  subpericardiale 
Zellgewebe  zeigen  die  Ecchjmosen;  —  endlich  ist  ein  sehr  gewöhnlicher 
Befund  in  diesen  perniciösen  Fällen  hochgradige  fettige  Degeneration 
des  Parenchyma  der  einzelnen  Organe,  namentlich  der  Herzmuskulatur 
und  der  Nieren*  — 

Die  den  Icterus  vt^rursachende  Behinderung  des  Gallenab- 
flusses kann  natürlich  an  den  verschiedenen  Stellen  van  der  Duodenal- 
mündung    des    DucL  choledochus    an    bis    in    die    feinsten    Galkngänge 
hinein  statthaben,  und  kann  eine  vollständige  oder  eine  unvullständige 
sein.    In  den  einfachsten  und  leichtesten  Fällen  ist  es  ein  Mugendarm- 
katarrh,  bei  dem  die  Schwellung  der  Darmschleimhaut  an  der  Mündung 
des  Ductus  choledochus    oder   der   in  derselben  sich  bildende  Schleim- 
pfropf genügt,  um  dem  sehr  geringen  Secretionsd rucke  der  Galle  ent- 
gegen zu  wirken;    in  andern  Fällen  sind  es  Geschwülste,    die  auf  den 
Gallengang    drücken,    entzündliche,    zur  Narbenbildung    fiihrende  Ver- 
änderungen,   festsitzende  Gallensteine.     Während   in   jenen  Fällen    von 
•katarrhalischem*'  Icterus  der  Zustand  meist  ein  bald  vorübergehender 
i»t,  sind  diese  letzteren  chronischer  Natur,  bei   ihnen  ist  der  Icterus  oft 
gering,   nur  zeitweise  stärker,   die  Gallengänge  in  der  Leber  sind  oft 
»ehr  erweitert.,  mit  eingedickter  Galle  ausgefüllt,  die  Leiter  meist  atro- 
phisch, die  Gallenbereitung  herabgesetzt;  letzterer  L^mstand  erklärt  die 
hüutige  Geringfügigkeit  des  Icterus.     Katarrhalische  Entzündungen  der 
Gallenwege,  entzündliche  Processe  in  der  Leber  selbst,    die  zu  Binde- 
gewebs Wucherungen  imi  die  Gallenwege  in  der  L^ber  führen,  sind  weitere 
wichtige  Ursachen. 
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Alle  diese  Ursachen  haben  das  Gemeinschaftliche,  dass  die  Stauung 
der  Oalle  das  ursächliche  Moment  ist,  man  bezeichnet  den  Icterus  daher 
auch  als  Stau ungsicterus;  ist  die  Stauung  eine  vollständige  oder  sehr 
hochgradige,  so  werden  zwei  wesentliche  Erscheinungen  stets  eintreten 
müssen;  erstens  die  Fäces  sind  gallenfrei,  von  grauer  Farbe,  meistens 
sogar  in  Folge  des  Gehaltes  an  unverdauten  Fetten  weissglänzend,  lehm- 
artig, „thonartig^ ;  sie  zersetzen  sich  sehr  leicht,  haben  sehr  üblen  Ge- 
ruch; und  zweitens:  der  Urin  enthält  nicht  bloss  Gallenfarbstoff,  sondern 
auch  Gallensäuren  (nachweisbar  durch  die  Pettenkofer^ache  Zucker- 
Schwefelsäure-Probe,  aber  erst  nachdem  man  die  Gallensäuren  aus  dem 
Urin  extrahirt  hat).  Ausser  der  Stauung  kommt  für  die  Resorption  der 
Gallenbestandtheile  wahrscheinlich  noch  ein  zweites  ebenfalls  mechanisches 
Moment  in  Betracht,  auf  das  Frerichs  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat, 
der  Umstand  nämlich,  dass,  wenn  der  Druck  in  den  Pfortadercapillaren 
sehr  gering  ist,  leicht  abnorme  Diffusions- Verhältnisse  eintreten  können, 
in  Folge  deren  die  secernirte  Galle  statt  in  die  Gallengänge  in  die  Blut- 
gefässe oder  Lymphgefässe  übertritt.  Niu:  durch  diesen  Vorgang  eines 
reinen  „Resorptions-Icterus*'  ohne  GaUenstauung  sind  wir  im  Stande, 
uns  manche  Fälle  zu  erklären,  namentlich  den,  dass  bei  Pfortaderthrom- 
bose häufig  Icterus  entsteht;  wie  weit  dieser  Erklärungsmodus  auszu- 
dehnen ist,  lässt  sich  nicht  bestimmen,  immerhin  verdient  er  aber  auch 
für  den  wie  schon  erwähnt  sehr  häufigen  Icterus  neonatorum  Beachtung, 
da  mit  der  Geburt  ein  erhebliches  Sinken  des  Blutdruckes  in  der  Pfort- 
ader, die  nun  von  der  Umbilicalvene  kein  Blut  mehr  empfangt,  statt- 
finden muss,  ferner  für  die  Erklärung  des  bei  hungernden  Thieren  und 
Menschen  häufig  eintretenden  Icterus. 

Indessen  mittelst  dieser  beiden  mechanischen  Entstehungsweisen 
des  Icterus  können  wir  noch  keineswegs  alle  Formen  desselben  erklären. 
Wenn  man  Thieren  grosse  Wassermengen  ins  Blut  injicirt,  wird  der  Urin 
gewöhnlich  gallenfarbstoffhaltig;  nach  Injection  verschiedener  Säuren 
(z.  B.  Phosphorsäure,  Cholalsäure),  zuweilen  auch  nach  Inhalationen  von 
Aether  und  Chloroform ,  entsteht  Icterus ,  ohne  dass  eins  jener  beiden . 
mechanischen  Momente  hier  wohl  in  Betracht  kommen  kann.  Bei  der 
Phosphorvergiftung  beobachten  wir  als  characteristischen  Befund  sämmt- 
liche  Erscheinungen  des  perniciösen  Icterus,  ohne  dass  inmier  ein  Hinder- 
niss  für  die  Gallen- Ausscheidung  nachweisbar  ist,  beim  gelben  Fieber, 
bei  der  Pyämie,  nach  dem  Biss  giftiger  Schlangen  tritt  Icterus  ebenfalls 
ohne  ein  solches  ein.  Zur  Erklärung  dieser  Fälle  ist  nun  dem  mecha- 
nischen oder  hepatogenen  der  chemische  oder  hämatogene  Icterus 
gegenübergestellt  worden,  dessen  Gültigkeit  sich  durch  eine  Anzahl 
wissenschaftlicher  Beobachtungen  begründen  lässt.  Abgesehen  von  der 
schon  erwähnten  Ueber  ein  Stimmung  eines  aus  dem  Blute  hervorgehenden 
Farbstoffes  mit  dem  Bilirubin  ist  es  vor  Allem  das  von  Kühne  mit- 
getheilte  Experiment,  dass  bei  Thieren,  denen  man  Blut  injicirt,  in 
welchem  durch  Gefrieren  und  Wiederaufthauenlassen  die  Blutkörperchen 
zerstört  sind,  der  Urin  häufig  gallenfarbstoffhaltig  wird,  welches  die 
Grundlage  der  Theorie  des  hämatogenen  Icterus  bildet.  Leyden  hat 
die  Gültigkeit  dieser  Theorie  für  die  Erklärung  der  oben  genannten 
Fälle  besonders  dadurch  zu  stützen  gesucht,  dass  er  sich  bei  ihnen  vom 
Fehlen  der  Gallensäuren  im  Urin  überzeugte;  ein  Unterschied,  der 
a  priori  dem  mechanischen  Icterus  gegenüber  alle  Beachtung  verdient, 
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<ler  aber  noch  nicht  mit  genügender  Sicherheit  oonstatirt  zu  sein  scheint. 
Immerhin  aber  haben  wir  wohl  ein  Recht,  die  Lehre  vom  hämatogenen 
Icterus  aufrecht  zu  erhalten,  und  ihr  namentlich  in  jenen  Fällen  von 
pemiciösem  Icterus  mit  fettiger  Degeneration  und  Ecchymosenbildung 
Bedeutung  beizulegen,  in  denen  wir  Grund  haben,  reichlichen  Unter- 
gang rother  Blutkörperchen  anzunehmen.  Zu  den  Substanzen  aber,  die 
die  rothen  Blutkörperchen  zerstören,  gehören  nachweislich  die  öallen- 
säuren  selbst;  und  die  pemiciösen  Erscheinungen  können  ebensowohl 
Folge  der  primären  mit  Zerfall  der  Gewebszellen  und  Untergang  der 
Blutkörperchen  einhergehenden  Krankheit  (z.  B.  der  Pyämie)  sein,  zu 
deren  Symptomen  mm  eben  auch  der  hämatogene  Icterus  sich  hinzu- 
gesellt, als  (vielleicht)  auch  Folge  eines  primären  hepatogenen,  nament- 
lich katarrhalischen  Icterus,  bei  dem  Gallensäuren  sich  in  reichlicher 
Menge  im  Blute  anhäufen  und  dort  ^perniciöse**  Wirkungen  entfalten. 
Das  gegenseitige  Verhältniss  zwischen  mechanischem  und  chemischem 
<hämatogenem)  Icterus,  femer  z^vischen  dem  Icterus  und  den  pemiciösen 
Erscheinungen,  unter  allgemeine  Gesetze  zu  bringen,  dafür  fehlt  vorläufig 
noch  ein  fester  Anhalt,  und  es  ist  noch  mehr  Sache  der  subjectiven 
Auffassung,  welche  Bedeutimg  der  hämatogenen  Gallenfarbstoffbildung 
in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  eine  mechanische  Entstehungsweise  des 
Icterus  nicht  sicher  ist,  beigelegt  werden  darf.  Der  Icterus  bei  Phosphor- 
vergifbung,  bei  Pyämie,  bei  acuter  gelber  Leberatrophie,  beim  gelben 
Fieber,  bei  Schlangenbiss,  nach  heftigen  Gemüthsbewegungen  etc.  etc. 
gehört  in  diese  Gruppe  der  zweifelhaften  Fälle;  und  selbst  wenn  bei 
ihnen  Schwellungen  der  Darmschleimhaut,  Katarrh  der  Gallenwege, 
Bindegewebswucherung  in  der  Leber  vorhanden  ist,  ist  es,  da  sie  nicht 
constant  nachweisbar  sind,  sehr  zweifelhaft,  welchen  Antheil  diese 
Stauungsmomente  am  Icterus  haben. 

Den  experimentellen  Nachweis  der  Entstehung  des  Stauungs-Icterus 
führte  zuerst  Saunders,  Abhandlung  über  die  Structur  der  Leber  1795  p.  60.  In 
neuerer  Zeit  hat  FUhchl  (Arbeiten  aus  dem  Leipz.  pathol.  Institut.  Jahrg.  IX. 
1874)  darffethan,  dass  es  die  Lymphgefässe  der  Leber  sind,  die  nach  der  Unter- 
bindung des  Ductus  choledochus  die  Galle  aufnehmen,  und  dass,  wenigstens  beim 
Hunde  nach  gleichzeitiger  Unterbindung  des  Ductus  thoracicus  ein  Uebergang  der 
Galle  in*8  Blut  nicht  mehr  statthat  —  Bezüglich  des  jetzigen  Standes  der  Lehre 
vom  Icterus  vergl.  auch  Stadelmann,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  52  p.  527. 
1888  und  idem:  Der  Icterus.    Stuttgart  1891. 

Die  Wirkung  der  gallensauren  Salze  haben  namentlich  dargethan 
Dusch  (Unters,  u.  Exp.  z.  Pathogenese  des  Icterus,  Habilschr.  Leipzig  1854),  Röhrig 
(Arch.  der  Heilk.  IV.  1863),  Traube  (Berl.  klin.  Wochenschr.  1864),  J,  Ranke  (Arch. 
f.  Anat.,  Phvfl.  etc.  1864  p.  320). 

Auf  die  Bedeutung  des  Cholestearins  für  die  Erklärung  der  Cholämie 
hat  zuerst  Austin  Flint  (The  americ.  Journ.  of  the  Medical  Sciences  1862  Bd.  44 
p.  305)  aufmerksam  gemacht;  derselbe  betrachtet  auf  Grund  seiner  Cholestearin- 
bestimmungen  die  Leber  als  das  Organ,  dem  die  Function  zukomme,  das  bei  der 
Thfttigkeit  des  Nervensystems  gebildete  Gholestearin  auszuscheiden,  und  zieht 
daraus  den  Schluss,  dass  bei  mangelnder  Ausscheidungsthätigkeit  der  Leber  das 
Cholestearin  sich  im  Blute  anhäufen  müsse,  und  dass  diese  Anhäufung  auch  ohne 
gleichzeitigen  Icterus  statthaben  könne.  K.  MaUer  (Arch.  f.  exp.  Pathol.  I.  1873) 
hat  dann  den  experimentellen  Beweis  für  Flint's  Annahme  einer  Gholestearinämie 
zu  bringen  gesucht,  indem  er  bei  Hunden  die  Erscheinungen  der  Cholämie  hervor- 
rief: wenn  er  ihnen  eine  Mischung  von  Cholestearin  mit  Glycerin  und  Seifenwasser 
in*8  Blut  injicirte;  doch  erklärte  Krustmstern  (Virch.  Arch.  Bd.  65,  1875)  dies  Re- 
sultat als  lediglich  dadurch  bedingt,  dass  reichliche  mechanische  Partikel  in's  Blut 
injicirt  wurden;  löste  er  das  Cholestearin  in  reiner  Stearinseifenlösung  auf,  so 
▼ertrugen  die  Hunde  die  Injection  ohne  jede  Störung. 
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In  Bexug  auf  den  Icterus  gravis  und  den  Symptoinencomplex  der  Chol- 
ftmie,  namentlich  die  Störungen  Heitens  des  Nervensystems  (Coma  unterbrochen 
▼on  maniakalischen  Delirien)  hat  Vohnheim  (Vorlesungen  IL  Aufl.  p.  87  if)  die 
Theorie  aufgestellt,  dass  derselbe  nicht  die  Folge  einer  besonders  reichlichen 
Resorption  »,von  Gallenbestandtheilen  sei,  sondern  der  Ktiect  einer  durch  abnorm 
raicWichen  Zerfall  von  Kör|>erei weiss  herbeigeführten  Verschlechterang  der  Blut- 
mücbung  und  Inanition  sei*,  für  welche  er  bei  dem  Stauungsictera«  die  dunih 
Ausfall  der  Galle  verminderte  Yerdaunngethätigkeit  venintwortlich  macht. 

üeber  den  Icterus  neonatorum  »iehe  Orth  (Virch.  Arcli.  Bd.  ti9  p.  447). 
VioUt  (Virch.  Arch.  Bd.  80  p.  35äX  Ihrrh-HirsehfM  (Vireb.  Arch.  Bd.  87  p.  1),  «o- 
wie  die  auBfübrliche  Arbeit  von  Ilofmeiir  (Zeitschr.  f.  Geburtshülfe  and  Gynäko- 
logie Bd.  8  H.  2).  —  Vergl.  auch  Sitbermtinn,  Arch.  f.  Kinderheilkunde  Bd.  8 
FE.  6.  Zit'fjler,  Lehrbuch  der  path  Anat  7.  Aufl.  18^2  Bd.  1  p.  171,  nimmt  an. 
dasa  der  Ict^ras  neonatorum  dadurch  zu  Stande  konamt,  dass  Gallenfarbstoff  nicht 
nur  reichlich  neugebildet,  wondern  auch  aus  dem  Meconinm  resorbirt  wird. 

Genaue  Angaben  über  die  Vertheilnng  des  Gallenfarbfttoöa  in  der  icteri«chen 
Niere  macht  F*iiif  Möbitts  (Arch.  der  Heilk.  1876);  er  fand  die  Fi  gm  entabliige  rangen 
bei  Resorptionsicterna  nur  in  den  EpitbeliendcrHaTnkanUlchen^  nie  in  den  Glomernli» 
und  im  Bindegewebe;  aucli  bei  Fröschen,  denen  er  Galle  in  den  Lymphaiu;k  injicirbe, 
trat  flie  iiuf.  Die  Stauung  derGaJlein  den  intercellularen  GUngen  beira  Lebericterus 
hat  O,  Wytm  (Virch.  Arcli.  Bd.  35, 1866  p.  553)  eingehend  geschildert.  Im  AnHchlusa  daran 
sei  hier  bemerkt,  dasa  auch  bei  nicht  vorhandenem  Icterus  die  Leberzellen  in  den 
Centris  der  Acini  stet«  mehr  weniger  GaOenfarb^toÖTnoleciile  enthalten,  meiat  aller- 
dings nur  wenige;  dass  ferner  in  atrophiscben  Lebern  alter  Leute,  sowie  in  der 
atrophischen  Htanungeleber  die  Zellen  gewöhnlich  sehr  viel  Pigment  enthalten,  so 
dasa  die  Leber  einen  exquisit  braunen  Farbenton  —  falls  derselbe  nicht  durch 
den  reichlichen  Blutgehalt  verdeckt  wird  —  zeigt,  man  daher  von  einer  , braunen 
Leb  eratroph  ie"  spricht;  ea  lüast  sich  nicht  sicher  entsciieiden,  wie  weit  dietc 
braunen  Molecüle  aus  Blutfarbstoff,  wie  weit  aus  Gallen farbstoff  hervorgehen,  oder 
den  sub  5  und  G  zu  besprechenden  Pigmenti  rangen  angehören. 

Die  Theorie  vom  Resorptioosicterus  ohne  mechanischea  Eindemis«  hat 
Frtrkh»  in  s.  Leberkrankheiten  185i8t  L  p.  93  auaeinandergeaetzt,  Naunyn  (Arch. 
f.  Anat.j  Phyi*.  etc.  186E»  p.  57*J)  auf  den  Icterus  Hungerader  übertragen.  Experi- 
mentell bewiesen  wurde  ifer  Uebertritt  vom  GallenfarbstofF  in  die  LebergefäsBe 
nach  plötzlicher  Druck  Verminderung  in  der  Pfortader  durch  Hfidrnhain  (Stnd.  d. 
phys.  Instituts  zu  Breslau  4.  Heft).  Statt  der  alleinigen  Be  nick  sich  tigung  dee 
Drackverhiiltnisses  zwischen  BlutgefäBsen  und  Giillengilngen  müssen  wir  heute  vor 
Allem  auch  daa  Verhältniss  zu  den  Lymphgefössen  in  Betracht  ziehen,  und  nament- 
lich f Ü r  den  Icterus  neonatorum  k önnte  die  S a ugk raf t ,  d i e  di e  Rpsp i rat i un»- 
berwegungen  auf  den  Ductus  thoracicua  ausübten,  sehr  wohl  in  Betracht  kommen. 
Mit  der  neueren  Lehre  des  hslmatogenen  Icterus  nicht  zu  verwechseln  ist 
die  ältere  de«  EctentionH-Icteriis,  die,  in  ^Um lieber  Weise  wie  f/^«/'^  Lehre  für 
das  Cholestearin,  auf  der  Anschauung  fusste,  dass  die  Galle  normaler  Weise  nicht 
in  der  Leber  gebildet  werde,  sondern  im  Blute,  und  sich  daher  m  letzterem  an- 
häufen müsse,  sobald  die  Leber  ihre  Absonderung  niclit  in  genügendem  Maasse 
bewerkstellige;  eine  Anschauung,  die  namentlich  in  Folge  der  Experimente  von 
J.  MüHtr  und  Kunde  {Kutnhy  Di  SS.  inßug.  Berol  1850)  und  yMfgrhaU  (Arch,  für 
physioL  Eeilk.  Bd.  il.  p.  479)  aufgegeben  wurde,  welche  zeigten,  daÄS  bei  Fröschen 
nach  Kxstirpation  der  Leber  ßclbst  in  Wochen  keine  Infiltration  der  Gewebe  mit 
GalleDfarbstoff  auftritt.  Die  Lehre  von  der  unter  pathologischen  Verhält niasen 
eintretenden  hämatogen en  G  allen farbs t off bil düng  ist  eine  sehr  alte,  schon 
in  Uatifi'n  *Scbriften  vertretene;  daa  oben  angegebene  Experiment  Kühnf'j^,  das  die 
experimentelle  Begröndung  für  dieselbe  lieferte  (Vircli.  Arch.  Bd.  XIV.  1858  p.  310), 
ist  in  neuerer  Zeit  namentlich  von  Nnutt^tt  (Arch.  f.  Anat,  ♦  PhysioL  186B  p.  401) 
angegriffen  worden ♦  indem  dertselbe  nach  «ubcutancr  Injection  von  Hämoglobin 
den  Barn  bei  Huuden  zwar  Irämoglobinbaltig*  aber  frei  von  tiallenfarbstoff  fand, 
und  andererseits  darauf  uufmerkHara  machte,  das»  der  Uunduurin  oft  schon  von 
voraeherein  gallenhaUig  i»t.  Indessen  hat  dieser  Angriff  die  (»randlage  der  Lehre 
vom  hamatogenen  Icterxis  eher  gekrUftigt  als  geschwächt,  da  einerseits  Naunyn 
durch  seine  Expf'riroente  selbst  zu  dem  »Schlüsse  kam,  daKs  bei  Zufuhr  von  Hämo- 
globin direct  zur  Leber  letzteres  in  Güllenfarbstoff  umgewandelt  und  der  Barn 
icterisch  wird,  und  andererseits  Torrhanoff  (rflüger«  Arch.  1874  IX.)  bei  Prüfung 
der  Einwände  Naun)n*s  zu  dem  Reimltate  kam^  dass  allerdings  nach  Hämoglobin* 
einspritzung   dtr   Urin    gallenfarbst  off  haltig    wird,    der   Erfolg    aber   desehalb   ein 
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_er  sein  kann,  weil  bei  unbehinderter  Leberthätigkeit  nachweislich  der  grösste 
dl  de«  iijicirten  Hämoglobin  durch  die  Galle  wieder  ausgeschieden  wird.  Die 
klinische  Yerwerthung  der  Lehre  vom  hämatx)genen  Icterus  hat  Leyden  in  seinen 
Beiträgen  cur  Pathologie  des  Icterus  1866  auseinandergesetzt;  gegen  die  Gültigkeit 
des  dort  ausgeführten  Satzes,  dass  der  hämatogene  Icterus  sich  vom  mechanischen 
durch  das  Fehlen  der  Gallensäuren  im  Urin  unterscheidet,  hat  Naunyn  (1.  c.)  Ein- 
wand erhoben. 

Gerhardt  (üeber  Urobilinicterus,  Correspondenzblatt  des  allg.  ärztlich. 
Vereins  Thüringen,  Nr.  11,  1878)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  bei  manchen 
raien  von  Lebercirrhose,  Herzkrankheiten,  Bleikolik.  Pneumonie  ein  Icterus  auf- 
tritt, bei  welchem  mit  dem  Urin  keiner  der  gewöhnlichen  Gallenfarbstoffe  entleert 
wird,  sondern  nur  das  Urobilin  (Hydrobilirubin),  welches  die  Gmelin'sche  Reaction 
nicht  giebt.  Chloroform  zieht  aus  solchem  Urin  einen  blaurothen  Farbstoff,  welcher 
auf  Znsatz  von  Salpetersaure  sich  rosa  färbt.  —  Nach  neueren  Auffassungen  ent- 
steht Urobilinicterus  namentlich,  wenn  zersetztes  Hämoglobin  aus  dem  circuTirenden 
BInt  oder  aus  grossen  Extravasaten  resorbirt  wird.  Hoppe- Seiler y  Ueber  die  Ab- 
Bcheidnng  des  Urobilins  in  Krankheiten.  Virch.  Arch.  114.  1891.  Kiener  und  Engel, 
8ar  les  conditions  pathogeniques  de  Tictdre  et  ses  rapports  avec  Turobilinurie. 
Archive  de  physiol.  X.  1887. 


3.  Hineindringen  von  Uveal-  und  Gescliwulstpigment  in  andere  6ewei>e. 

Dieses  Moment  kommt  nur  verhältnissmässig  selten  in  Betracht. 
Was  zunächst  das  Pigment  des  Uvealtractus  betrifift  (unter  welcher 
Bezeichnung  wir  hSer  das  Beckige  Retinalpigment  mit  zusammenfassen), 
so  können  wir  dasselbe  nicht  gut  wie  den  Gallenfarbstoff  seiner  Ent- 
stehung nach  auf  Blutfarbstoff  zurückführen,  sondern  müssen  wohl  an- 
nehmen, dass  es  sich  ebenso  wie  der  Blutfarbstoff  primär  bildet;  denn 
einerseits  ist  es  nie,  weder  im  fötalen  Auge  fOr  das  Epithelpigment 
noch  im  kindlichen  Auge  fttr  das  sich  erst  hier  entwickelnde  Pigment 
der  Bindegewebszellen,  gelungen,  irgend  welche  Uebergänge  von  Blut- 
farbstoff zum  Melanin  nachzuweisen,  andererseits  sind  Pigmentbildungen 
auch  im  Auge  solcher  Thiere  sehr  häufig,  deren  Blut  fai-blos  ist,  wie 
in  der  Molluskenretina.  Abgesehen  nun  davon,  dass  das  pigmentirte 
Oewebe  in  Narben  der  Hornhaut  und  Sclera  eingeschlossen  werden  kann, 
sehen  wir  nicht  selten  das  Pigment  des  Retinalepithels  mehr  weniger 
tief  in  die  eigentlichen  Schichten  des  Retinalgewebes  hineindriugen  und 
dadurch  das  in  vieler  Beziehung,  namentlich  durch  die  Herabsetzung 
der  Empfindlichkeit  der  Retina  und  durch  das  verhältnissmässig  häufige 
Vorkommen  bei  Kindern  Blutsverwandter,  interessante  Bild  der  Reti- 
nitis pigmentosa  entstehen.  Wenigstens  ist  durch  die  Untersuchungen 
ffir  eine  grosse  Reihe  von  Fällen  erwiesen,  dass  die  Pigmentirung  der 
Retina  hier  nicht  einen  hämatogenen  Ursprung  hat,  sondern  entweder 
dadurch  entsteht,  dass  in  Folge  von  Wucherung  der  Radiärfasem  der 
Retina  jene  Pigmentzellen  in  das  Retinalgewebe  hineingezogen  werden, 
oder  dadurch,  dass  sie  bei  Affectionen  der  Chorioidea  zerfallen,  und  das 
frei  werdende  Pigment  in  die  Retina  hineingeschwemmt  wird,  nament- 
lich längs  der  Gefässe  derselben.  Auch  bei  einfacher  Atrophie  der 
Retina  nach  Opticus-Durchschneidung  beobachtete  Berlin  ein  solches 
Hineingelangen  des  Pigmentes  in  das  Retinalgewebe. 

Unter  den  in  Form  von  Geschwülsten  auftretenden  Neubildungen 
giebt  es  viele,  deren  Zellen  mehr  weniger  reichlich  mit  einem  dem 
Chorioidealpigmente  sehr  ähnlichen  braunen,  körnigen  Farbstoffe  erfüllt 
sind.     Auch  für  diese  sogenannten  melanotischen  Geschwülste  ist 
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es  mindestens  sehr  zweifelhaft,  ob  das  Pigment  einen  hämatogenen  Ur- 
sprung hat;  gerade  hier  hat  man  oft  Gelegenheit,  schwache  Pigmen- 
tirungen  und,  wie  man  anzunehmen  berechtigt  ist,  erste  Anfänge  der- 
selben zu  sehen,  ohne  dass  üebergangsbilder  oder  chemische  Reaction 
für  Umwandlung' aus  Blutfarbstoff  sprechen.  Von  diesen  Geschwülsten 
gelangen  wie  von  den  entsprechenden  ungefärbten  häufig  ganze  Gewebs- 
partien  oder  einzelne  Zellen  mit  dem  Pigment  in  den  Kreislauf,  oder 
letzteres  wird  durch  Zerfall  der  Zellen  frei  und  mit  Blut  und  Lymphe 
fortgeschwemmt.  Aehnlich  wie  bei  schwerem  Icterus  können  dann  die 
Hamcanälchen  der  Nieren  mit  Pigmentschollen  erfüllt  werden,  die  Nieren 
selbst  eine  vollständig  schwärzliche  Färbung  bekommen  und  der  Urin 
einen  reichen  Bodensatz  von  Pigment  geben. 

Das  normale  Chorioidealpigment  ist  eisenhaltig,  giebt  aber  ebensowenig 
wie  der  unzersetzte  Blutfarbstoff  die  Eisenoxydreaction ;  dagegen  erhielt  Perh  in 
einem  Falle  an  Pigmentmassen  die  Reaction,  welche  aus  dem  Zerfall  von  Cho- 
rioidealpigment hervorgegangen  zu  sein  sdiienen. 

üeber  Retinitis  pigmentosa  siehe  Näheres  und  Literatur  bei  I^ber  in 
Gräfe-Sämisch's  Handb.  d.  ges.  Augenheilkunde  Bd.  V.  p.  633. 

Das  Pigment  der  melanotischen  Geschwülste  fand  Dressier  eisen- 
haltig (Prager  Vierteljahrsschrift  1865,  4);  Eisenoxydreaction  erhielt  ich  an  dem- 
selben nie  deutlich.  Gassenhauer  (Virch.  Arch.  Bd.  63,  1875)  hat  den  Versuch  ge- 
macht, das  Melanin  der  Geschwülste  von  Blutfarbstoff  abzuleiten,  unter  ausdrück- 
lichem Ausschluss  einer  Entstehung  von  Blutextra vasaten  (d^e  natürlich  ihrerseits 
auch  zu  Pigmentirungen  von  Geschwülsten  Veranlassung  geben  können);  G.  will 
sich  überzeugt  haben,  dass  der  Pigmentbildung  stets  eine  Thrombose  der  Blut- 
gefässe vorausgeht,  und  nimmt  an,  dass  der  die  stagnirenden  Blutkörperchen  ver- 
lassende Farbstoff  die  Geschwulstzellen  zuerst  diffus  imbibirt  und  sich  dann  in  ihnen 
als  Pigment  ablagert.  Gegen  diese  Auffassung  sprechen  einerseits  die  p.  158  citirten 
Angaben  Langhans,  nach  denen  aufgelöster  Blutfarbstoff  sich  nicht  in  den  Zellen 
ablagert,  andererseits  eben  das  aufföllige  Factum,  dass  melanotische  Geschwülste, 
wenn  sie  nicht  mit  hämorrhagischen  Veränderungen  combinirt  sind,  weder  krystal- 
linische  noch  eisenoxydhaltige  Farbstoffe  enthalten.  Die  Ableitung  des  Pigmentes 
der  Geschwülste  aus  Blutfarbstoff  vertritt  auch  Rindfleisch  ohne  Bedenken  in  seinem 
Lehrbuch,  in  welchem  er  (p.  41  der  5.  Aufl.)  eigenthümlicher  Weise  überhaupt  den 
Satz  aufstellt,  dass  alle  „positiven  Färbungen,  welche  durch  Infiltration  eines  Farb- 
stoffes in  die  Gewebe  hervorgebracht  werden,  ...  in  letzter  Instanz  .  .  .  von  einem 
und  demselben  präexistirenden  rothen  Farbstoffe,  .  .  .  dem  Hämatin  der  Blutkör- 
perchen* .  .  .  ausgehen;  während  Virchow  (Onkologie  II.  p.  271)  die  Entscheidung 
über  die  Entstehungsart  des  Pigmentes  für  unmöglich  hält.  Auch  Oppenheimer 
(Pigmentbildung  in  melanot.  Geschwülsten.  Virch.  Arch.  100)  vertritt  wenigstens 
zum  Theil  die  Ansicht,  dass  das  Pigment  hämatogenen  Ursprungs  sei.  —  Mömer, 
Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie  XI.  p.  66  weist  darauf  hin,  dass  das  Pigment  melano- 
tischer  Geschwülste  im  Blut  löslich  ist  und  durch  den  Urin  ausgeschieden  wer- 
den kann. 

Auf  die  zuweilen  reichliche  Ausscheidung  von  Pigment  durch  den 
Urin  bei  Vorhandensein  melanotischer  Geschwülste  hat  Eiselt  (Prager  Viertel- 
jahrsschr.  1881  Bd.  70,  p.  107,  18()2  Bd.  76.  p.  46)  aufmerksam  gemacht;  die  Iden- 
tität des  im  Harn  auftretenden  Pigmentes  mit  dem  Geschwulstpigment  ist  vielfach, 
aber  theilweise  mit  Unrecht,  angezweifelt  worden  (namentlich  von  Hoppe-Setfler, 
Virch.  Arch.  Bd.  27,  p.  390.) 

4.   Färbung  der  Gewebe  durch  von  aussen  her  in  den  Organismus 

gelangte  Stoffe. 

Dass  färbende  Stoffe,  die  bei  zufalliger,  medicamentöser  oder  kos- 
metischer Anwendung  rait  den  thierischen  Geweben  in  Berührung  kom- 
men, wie  Eisenchlorid,  Höllenstein,  Jod,  Chromsäure,  Anilin  etc.,  den- 
selben eine  vorübergehende  Pigmentirung  geben,  ist  allbekannt.     Eine 
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»ehr  ausgedehnte  Ablagerung  und  Färbung  der  Art  sehen  wir  bei 
.J^euien,  die  anhaltendem  innerlichem  Gebrauche  von  Argenfcum  nitricura 
sgesetzt  waren,  auftreten;  äussere  Haut  und  Conjunctiva  nehmen  danu 
jweilen  eine  intensive  bräunliche  oder  .schwärzliche  Farbe  an,  und  die 
ection  solcher  Fälle  zeigte,  dass  das  Silber  in  Form  feiner  schwarzer 
Kömchen  in  allen  Organen  abgelagert  sein  kann;  diese  raedicamentöse 
Silbertarbung  bezeichnet  man  als  ^Argyria**  (Fig,  53),  —  sie  kann 
Jahre  lang  ohne  Veränderung  bestehen. 

Während  aber  bei  dieser  Ablagerung  des  Silbei^  mehr  weniger 
alle  Organe  und  Gewebe  bethoiligt  sein  können,  und  sie  nur  eben  aus- 
nahmsweise bei  starkem  Gebrauche  des  Metiills  erfolgt,  haben  wir  in 
der  Lunge  ein  Organ,  das  specielJ  und  während  des  ganzen  Lebens 
der  Aufnahme  färbender  Stoffe  ausgesetzt  ist.  Die  Lunge  des  Neu- 
gebornen    ist   bekanntlich   abgesehen   vom    Blutgehalt    ohne   besondere 

Figr.  53. 


Anryrift  der  Haut.    Hürautoxylinfiirbmig.    Vergiikasenilig  ca,  70, 

Di«  sabüpithcliale  Sebicht  der  Cutiä,  Mov^'ie  die  Üiagcbuiig  der  Kkarbilgo  und  TAlg<)rüi»eu  und  die 

Membrana  prapria  der  Sohweissdriiiiexi  sind  durch  Silberalbuniliiat  geschwärzt. 

Färbung,  und  wie  im  eigentliehen  Gewebe  der  Iris,  so  entwickelt  sich 
Lauch  in  ihr  und  in  den  Bronehialdrüsen  die  Pigmentablagerung  erst-  im 
Ijaufe  des  extratcitalen  Lebeos,  nicht  selten  so  hochgradig,  dass  ihr  Ge- 
webe beim  Erwachsenen  ein   fast  gleichmässig  schieferartiges  oder  in- 
tensiv  blauschwarzes  Aussehen    bekomtnen   kann*     Nach  jenen  Unter- 
suchungen   Virckow\'i   über    die  Umwandlung   der  Pigmente   galt    es   in 
Deutschland  als  sicher,  dass  diese  ganze  Pigmentiruog  der  Lungen  und 
Bronchialdrüsen    einer   Sumrairüng   von    ausgetretenem    und    metamor- 
phosirtem  Bluttiirbstofi'  ihre  Entstehung  verdanke,  um  so  mehr  als  lieb- 
iamsn  in  jugendlichen  Bronchialdrliseu  die  Uebergllnge    vom  Blutlarb- 
iboff  3Eum  Melanin  glaubte  aufgefunden  zu  haben.     In  England  freilich 
War  man  schon  lange  der  Ansicht,  dass  auch  von  aussen  eingedrungene 
Kohlenpartikel   diese   Färbung   verursachen    können;    Pearsmi  hatte  im 
Jahre  1813  zuerst  diese  Ansicht  begründet,  und  die  Namen   Anthra- 
noBis*)  pulmonum  oder  coal-miners  lung  bürgerten  sich  dort  ein. 


*)  Von  Iv^p^jii  Kohle. 
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als  seit  dem  Jahre  1831  wiederlioleiitHch  Fälle  von  hochgradigen  Pig- 
mentirungen  bei  Steinkolileonrbeiterii  zur  Beobaehtiiog  kamen.  Aber 
so  sehr  auch  die  grosse  Resistenz  dieser  Pigmente  gegen  alle  Reagentien, 
die  Thatsache,  dass  sie  oft  auch  in  alkalischer  Lösung  durch  Chlor  nicht 
zeratorbar  sind  (während  dies  bei  den  nachweisbaren  Blutpigmenten  der 
Fall  ist),  dass  ferner  die  chemische  Untersuchung  76  ''j^  Kohlenstoö*  in 
ihnen  nachwies^  die  englische  Auffassung  unterötUtKte,  —  sie  wurde 
in  Deutschland  nicht  aeceptirt,  zumal  man  sich  nicht  denken  konnte, 
dass  solche  von  aussen  aufgenommene  Partikel  in  das  Grewebe  der 
Alveolarsepta  hinein  und  bis  unter  die  Pleura  gelangen  sollten*  Er^t  im 
Jahre  18i>t)  wurde  hiiT  tlie  MOglichkt^it  des  Eindringens  von  Kohle  in 
das  Lungengewebe  in  Betracht  gezogen,  als  in  einem  i'on  Tmwi^e  beobach- 
teten Falle  bei  einem  Arbeiter,  der  in  einer  mit  Holzkohlenstaub  ge- 
schwängerten Atmosphilre  thätig  war,  sowohl  die  schwarz  getärbten 
Sputa  als  das  sehr  schwarze  Luiigengewebe  unter  dem  Mikroskope  reich- 
liche» unregelmässig  eckige,  in  dünner  Schicht  rubinrothe,  Massen  zeigte, 
die  ganz  wie  Hotzkohlenpartikel  aussahen;  und  im  Jahre  1h6<j  konnte 
Colin fi elm ,  ebenfalls  in  einem  Falle  aus  Traube' s  Klinik,  die  eckigen 
und  zackigen  schwarzen  Gebilde,  von  denen  einige  auch  die  den  Poren 
der  Tilpfelzellen  entsprechenden  kreisrunden  Oeffnungen  erkennen  liessen, 
nicht  nur  in  den  Alveolen,  sondern  auch  im  Bindegewebe  der  Lunge 
und  in  den  Bronchialdrüsen  mit  Sicherheit  nachweisen.  Gleichzeitig 
erfolgten  nun  auch  in  Deutschland  zahlreiche  Beobachtungen  und  LTnter- 
suchungen,  von  denen  namentlich  folgende  maassgebend  waren:  1,  Kuss* 
mattl  Hess  die  Asche  der  Lunge  verschiedener  Menschen  untersuchen: 
die  der  Erwachsenen  enthielt  constant  Kieselsäure  (4  — 17^\'<>,  bei  einem 
Steinhauer  sogar  c.  24**/(0,  während  dieselbe  in  der  Lunge  eines  14  Tage 
alten  Kindes  gar  nicht,  bei  einem  \^  Monate  alten  nur  in  Spuren  nach- 
weisbar ivar,  und  Blut,  Leber»  Milz  jener  Erwachsenen  kaum  <).3"o 
Kieselsäure  enthielten.  2,  Zenker  fand  bei  der  Section  von  Arbeitern, 
welche  mit  dem  stark  stäubenden  eisenoxydhaltigen  Englischroth  zu 
tlmn  hatten ,  Lungen  und  Bronchialdrüsen  in  derselben  Weise  ziegel- 
roth  infiltrirt»  wie  wir  sie  sonst  mit  schiefrigem  Pigment  erfüllt  sehen. 
3.  Slavjfimkt/  fand  bei  Thieren,  die  in  einer  mit  Kohle,  Zinnober,  Indigo 
oder  Ultramarin  geschwängerten  Luft  gehalten  waren,  diese  F;irbstoff€ 
im  Gewebe  der  Lungensepta  und  der  Bronchialdrüsen,  sowie  unter  der 
PI  eu  ra  a  nge  h  auf t. 

Durch  diese  und  zahlreiche  sich  daran  schliessende  Untersuchungen 
ist  es  jetzt  hinÜlnglicli  erwiesen,  dass  von  aussen  her  Partikel,  die  der 
Luft  beigemischt  sind,  in  die  Lunge  gelangen  und  in  ihr  Gewebe,  so- 
wie in  da,H  der  Bronchialdrüsen  sich  absetzen,  wahrscheinlich  vorwiegend, 
indem  sie  von  Lymphzellen    aufgenommen    und    mit   dem    Lvniphstrom 
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omgewandeltem  Blutfarbstoffe,  sondern  von  eingedrungener  Kohle,  wie 
Pearson  annahm,  herrühren.  Dass  auch  hämatogene  Pigmentirungen  in 
der  Lunge  vorkommen,  ist  natürlich  nicht  zu  bezweifeln,  und  nament- 
lich bei  der  sogenannten  braunen  Induration  der  Lunge,  die  wir 
bei  den  mit  Behinderung  des  Blutabflusses  aus  dem  kleinen  Kreislaufe 
Terbundenen  Herzfehlem  sehr  häufig  finden,  ist  die  hämatogene  Ent- 
stehung des  Pigmentes  an  den  Uebergangsformen  leicht  nachweisbar. 
Im  einzelnen  Falle  kann  man  wohl  zweifelhaft  sein,  ob  eine  schwarze 
Pigmentining  des  Lungengewebes  auf  die  eine  oder  andere  Weise  zu 
erklären  ist;  in  den  Fällen,  wo  ohne  weitere  Veränderung  des  Gewebes 
das  Pigment  angehäuft  ist,  also  namentlich  für  die  physiologische  Pig- 
mentinmg,  ist  wohl  die  Deutung  der  Staubaufnahme  die  einfachste,  und 
ebenso  dürften  wir  die  gerade  in  der  Lunge  nicht  seltenen  Bildungen 
kleiner  geschwulstartiger  Pigmentanhäufungen,  erbsen-  bis  kirschen- 
grosser  „Melanome*",  vorwiegend  darauf  zu  beziehen  haben.  An  eine 
hämatogene  Entstehung  könnte  man  eher  bei  den  ebenfalls  sehr  häufigen 
Zustanden  denken,  wo  das  pigmentirte  Gewebe  derb,  luftleer,  vorwiegend 
von  Bindegewebe  gebildet  ist,  den  Zuständen  „der  schiefrigen  In- 
duration*",  da  die  Bindegewebswucherung  und  -Schrumpfung  ja 
wohl  mit  Thrombose  von  Gelassen,  mit  Hämorrhagieen  etc.  verbunden 
gewesen  sein  kann.  Indessen  ist  auch  hier  erstens  zu  berücksichtigen, 
dass  bei  der  Schrumpfung  das  früher  auf  einen  grösseren  Raum  ver- 
breitet gewesene  Pigment  zusammengedrängt  wird,  imd  zweitens,  dass 
ein  reichliches  Eindringen  von  harten  Partikeln  eine  Reizung  auf  das 
Lungengewebe  wird  ausüben  müssen  und  secundär  zur  Induration  führen 
kann.  Wir  finden  in  der  That  die  stärksten  Pigmentirungen  stets 
gleichzeitig  mit  chronischen,  zum  Theil  schwindsuchtartigen,  Lungen- 
entzündungen, und  die  Arbeiter,  die  unter  dem  Einfiusse  harten  Staubes 
stehen,  stellen  ein  hohes  Gontingent  für  chronische  Lungenentzündungen; 
während  man  früher  die  Entzündung  für  das  Primäre  ansah,  eingeleitet 
durch  schädliche  Einflüsse  wie  Erblichkeit,  angebome  Lungenschwäche, 
Erkältung,  gebückte  Stellung  etc.,  und  die  Pigmentirung  als  Folge  von 
mit  der  Entzündung  einhergehenden  Blutextravasaten  und  Gefässoblite- 
rationen  deutete,  liegt  es  jetzt  für  viele  dieser  Fälle  wenigstens  näher, 
das  Eindringen  des  Pigments  mit  und  neben  anderen  „organischen^ 
Staubpartikeln,  welche  aber  im  Gewebe  zerstört  wurden  und  desshalb 
nicht  mehr  nachweisbar  sind,  für  das  Primäre  und  für  die  Ursache  der 
chronischen  Entzündung  zu  halten.  Die  Ablagerung  des  Kohlenpig- 
mentes beschrilnkt  sich  übrigens  nicht  inmier  auf  die  Lungen-  und 
Bronchialdrüsen.  Bei  starker  Anthracose  findet  man  häufig  auch  ent- 
ferntere Theile,  namentlich  die  Lymphdrüsen  der  Leberpforte,  die  Retro- 
peritonealdrüsen ,  die  Milz  und  Leber  gefärbt,  wenngleich  in  viel  ge- 
ringerem Grade  wie  die  Lunge.  Diese  Färbung  kommt  nicht  dadurch 
zu  Stande,  dass  Kohle  aus  der  Lunge  direct  in  das  Blut  resorbirt  wird, 
oder  dass  das  Pigment  die  Lymphdrüsen  passirt,  sondern  durch  eine 
chronische  Periadenitis  der  stark  pigmentirten  Bronchialdrüsen  und  Ver- 
wachsung derselben  mit  der  Wandung  von  Blutgefässen;  indem  die 
Entzündung  auf  die  Gefässwandung  selbst  übergreift  und  dieselbe  zum 
Theil  zerstört,  gelangt  das  in  die  neugebildeten  Gewebszellen  aufge- 
nommene Pigment  in  den  Blutstrom  (cf.  die  Anmerkung). 
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Genaue  Untersuchungen  der  bei  der  Argyria  gefärbten  Organe  veröffent- 
lichten  Frommann  (Virch.  Arch.  Bd.  17)  und  Hiemer  (Arch.  der  Heilk.  Bd.  XVI 
und  XYII  1875  und  1876).  Im  letzteren  Falle  waren  im  Ganzen  34  Grm.  Aigent. 
nitricum  genommen,  17,4  Grm.,  als  die  ersten  Spuren  der  Arg3nria  in  der  G^eaichts- 
haut  auftraten ;  Haut,  Schleimhäute,  seröse  Häute,  femer  die  Geftsswandungen,  die 
Mesenterialdrüsen,  die  Nieren  zeigten  die  Ablagerung  so  stark,  dass  dieselbe  schon 
dem  blossen  Auge  durch  die  graue  Färbung  des  Gewebes  sich  bemerkbar  machte, 
aber  auch  die  meisten  andern  Gewebe  enthielten  sie,  nur  in  der  Substanz  des 
Gehirns  und  Rückenmarks  war  kein  SilberkQmchen  nachweisbar.  Das  Pigment 
,ist  nirgends  an  zellige  Elemente  gebunden  oder  in  solche  eingelagert,  ebensowenig 
liegt  es  zwischen  Zellen  in  der  Weise,  dass  es  einer  Zwischen-  oder  Kittsubstanz 
eingebettet  wäre,  vielmehr  ist  es  der  bindegewebigen  Grundsubstanz,  mit  besonderer 
Vorliebe  bestimmten,  dem  Bindegewebe  angehörenden,  homogenen  Membranen  ein- 
oder  angelagert.'  Riemer  kommt  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  zu  dem  Resul- 
tate, dass  es  sich  bei  der  Hautfärbung  nicht,  wie  man  vielfach  angenommen  hat, 
um  Reduction  des  Silbers  unter  dem  Einflüsse  des  Lichtes  handelt,  sondern  dass 
schon,  vom  Darmcanal  aus,  reducirtes  Silber  aufgenommen  wird  in  Blut-  und 
Lymphgefilsse,  und  dasselbe  nun  rein  mechanisch  abgelagert  wird.  —  Selbst  nach 
anhaltenden  Höllenstein- Aetzungen  wurde  in  einigen  Fällen  Argyrie  beobachtet, 
cf.  J.  Neumaun,  Wien.  med.  Jb.  1877,  p.  369.  —  Vergl.  auch  l^n,  Ueb.  locale 
Gewebsargyrie.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1886. 

Die  im  Text  citirten Mittheilun^en  über  Lunffenpigmentirung  und  Pneu- 
monokoniosis  sind:  Rebsamen  (Virch.  Arch.  Bd.  24,  1862,  die  Melanose  der 
menschlichen  Bronchialdrüsen);  Pearson  (Philos.  Transact.  H.  1813);  die  beiden 
Fälle  der  Traube^Bchen  Klinik  in  Deutsche  Klinik  1860  Nr.  49  und  50,  und  Berliner 
klinische  Wochenschrift  1866  Nr.  3;  Kussmaul  (die  Aschenbestandtheile)  und  Zenker 
im  Deutschen  Archiv  f.  klin.  Medicin  II.  1867,  daselbst  auf  Tafel  H.  und  III.  colorirte 
Abbildung  der  Lungensiderosis,  während  in  CarswelVs  illustrations  of  the  elementar}' 
forms  of  diseases,  London  1888,  unter  Melanoma  plate  lU.  Fig.  2,  eine  intensive 
Anthracosis  pulmonum  abgebildet  ist ;  SUivjansky  (Virch.  Arch.  Bd.  48,  1869).  Grenaue 
Zusammenstellung  der  Literatur  und  Beobachtungen  über  Pneumonokoniosis  siehe 
in  Zenker's  Arbeit  und  in  Hirt'»  Krankh.  der  Arbeiter  Bd.  I.  1871,  p.  31.  Seitdem 
hat  namentlich  noch  Riegel  (Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XV.  1875)  die 
Untersuchungen  über  den  Gehalt  der  Lungenasche  an  Kieselsäure  weiter  vervoll- 
ständigt, er  fand  keine  in  der  Lunge  eines  4  Wochen  alten  Kindes^  2.4  pCt.  bei 
einem  4  Jahre  alten  Knaben,  13.4  und  16.7  pCt.  bei  2  Erwachsenen,  37—58  pCt, 
bei  4  Steinhauem;  und  Ins  (Arch.  f.  exp.  Pathol.  Bd.  V.  1876)  hat  experimentell 
das  Eindringen  von  Kieselstaub  untersucht,  indem  er  Hunde  7 — 65  Tage  lang 
tSglich  ca.  3  Stunden  einer  künstlich  hergestellten  Kieselstaubatmosphäre  aussetzte  ; 
Letzterer  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  es  lediglich  austretende  LymphkOrperchen 
sind,  die  den  Staub  weiter  transportiren. 

Die  Annahme,  dass  organische  Staubpartikel,  welche  in  das  Lungengewebe 
gelangen  und  hier  entzündungserregend  wirken,  während  ihres  Aufenthaltes  im 
Gewebe  zerstört  werden,  ist  zuerst  von  Cohnheim  (Vorlangen  H.  Aufl.  2,  p.  218) 
ausgesprochen  worden. 

Die  Ablagerung  von  Kohlenpigment  in  entfernten  Körpertheilen  bespricht 
Soyka,  Prager  med.  Wochenschr.  1878;  derselbe  nahm  an,  dass  der  Kohlenstaub 
direct  von  der  Lunge  in  das  Blut  gelange.  —  Den  im  Text  angegebenen  Modus 
der  allmäligen  Einwanderung  im  Gefolge  von  chronischer  Periadenitis  und  Durch- 
bruch in  die  Gefösse  hat  Weigert  (Fortschritte  d.  Medicin  1884,  Nr.  14)  zuerst 
beschrieben.  Ich  kann  nach  eigenen  Erfahrungen  Weigerfs  Angaben  durchaus 
bestätigen;  in  keinem  Falle,  wo  stärkere  Anthracose  der  periportalen  Drüsen  etc. 
vorhanden  war,  habe  ich  bisher  solche  chronischen  Periadenitiden  mit  G^f^ssusur 
vermisst.  —  Der  Process  ist  desshalb  von  Wichtigkeit,  weil  er  uns  einen  Weg 
kennen  lehrt,  auf  welchem  gelegentlich  auch  weniger  unschädliche  Fremdkörper 
(Bacterien  etc.)  in  den  Organismus  eindringen  könnten.  —  Vergl.  übrigens  auch 
Arnoidf  Staubinhalation  u.  Staubmetastase.    Leipzig  1885. 

5.   Pigmentbildung  bei  fettiger  Metamorphose. 

Für  die  noch  zu  besprechenden  beiden  Formen  der  Pigmentbildung 
fehlt  es  uns  noch  gar  sehr  an  positiven  Kenntnissen  über  die  Beschaffen- 
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heit  and  Entstehungsweise  des  betreffenden  Pigmentes,  und  wir  müssen 
uns  daher  auf  kurze  Andeutungen  beschränken. 

Die  Fette  sowohl  wie  das  Lecithin  haben  die  Eigenschaft,  Farb- 
stoffe an  sich  zu  ziehen  und  sich  schwer  von  ihnen  trennen  zu  lassen, 
und  wenn  wir  in  einem  Gewebe  einen  Farbstoff  an  Fett  gebunden 
finden,  und  bei  der  Extraction  der  Fette  den  Farbstoff  stets  wieder  in 
Gemeinschaft  mit  dem  Fette  erhalten,  so  ist  desshalb  der  Schluss  noch 
nicht  gerechtfertigt,  dass  der  Farbstoff  selbst  ein  Fett  ist.  Indessen 
müssen  wir  doch  annehmen,  dass  die  Fette  zum  Theil  selbst  die  Eigen- 
schaft haben  sich  zu  färben  oder  in  Farbstoffe  umzuwandeln,  da  wir 
sehr  gewöhnlich  sehen,  dass  sie,  unter  dem  Einflüsse  der  Wärme  und 
der  Luft,  namentlich  wenn  sie  im  Wasserbade  eingedickt  werden,  eine 
gelbe  oder  braune  Farbe  annehmen. 

Auch  innerhalb  des  Körpers  sehen  wir  Färbungen  sehr  häufig 
unter  Umständen  auftreten,  die  einen  nähern  Zusammenhang  zwischen 
dem  Farbstoff  und  dem  Fette  fordern;  abgesehen  davon,  dass  das  atro- 
phische Fettgewebe  der  alten  Leute  meist  von  citronengelbem  Aussehen 
ist,  und  ferner  davon,  dass  der  Farbstoff  oft  bei  der  Fettextraction  mit 
entfernt  wird,  sehen  wir  Färbungen  der  Gewebe  häufig  gleichzeitig  mit 
fettiger  Degeneration  oder  unter  Umständen,  unter  denen  letztere  sonst 
eintritt,  sich  einstellen,  und  die  betreffenden  Farbstoffe  sich  dann  von 
den  hämatogenen  wesentlich  durch  das  Ausbleiben  der  Eisenoxydreaction 
unterscheiden.  Als  Paradigma  solcher  fettigen  Pigraentirung  kann  der 
Vorgang  bei  der  Büdung  des  Corpus  luteum  dienen.  Wir  bezeichnen 
mit  diesem  Namen  bekanntlich  den  Gröffl/*'schen  Follikel  in  den  nächsten 
Monaten  nach  der  Entleerung  des  Eies;  einige  Wochen  nach  letzterer 
hat  er  etwa  1 — P/«  Ctm.,  bei  eingetretener  Schwangerschaft  über 
2  Ctm.,  Durchmesser,  und  besteht  der  Hauptmasse  nach  aus  einem 
dicken,  intensiv  gelben  Gewebe,  das  krausenförmig  von  der  Wand  in  die 
Höhle  des  Follikels  hineinragt  und  einen  serösen  oder  hämorrhagischen 
Erguss  einschliesst.  Dieser  gelbe  Saum  aber  entsteht  nicht  durch  Hä- 
morrhagie,  sondern  durch  Wucherung  der  Follikelmembran  mit  Zerfall 
des  gewucherten  Gewebes  zu  einer  körnigen,  gelblichen,  dotterähnlichen 
Masse,  die  auch  dieselben  Ktigelchen  enthält,  wie  der  Dotter  des  Vogel- 
eies. Dieser  Farbstoff  nun  ist  es  offenbar,  den  Städeler  und  Holm  aus 
den  Corpora  lutea  als  vermeintliches  Hämatoidin  auszogen  und  identisch 
fanden  mit  dem  Farbstoff  des  Eidotters,  leicht  löslich  in  Alkohol,  Aether, 
Chloroform,  Benzol,  fetten  Oelen,  und  den  Thudichum*)  als  Lutein 
bezeichnete. 

Li  die  Reihe  solcher  fettiger  Pigmentbildungen  haben  wir  wohl 
die  Bildung  brauner  Pigmentkörperchen  zu  stellen,  die  in  den  Ganglien- 
zellen des  Gehirns,  des  Rückenmarks,  Sympathicus,  und  in  den  Muskel- 
fasern des  Herzens  vom  mittleren  Lebensalter  an  zur  Norm  gehört, 
zuweilen,  namentlich  bei  gleichzeitigen  anderweitigen  die  Ernährung  des 
Gewebes  beeinflussenden  Veränderungen  sehr  stark  ausgesprochen  ist, 
auch  den  willkürlichen  Muskeln,  der  Leber  etc.  einen  braunen  Farbenton 
giebt;  ebenso  das  feinkörnige  Pigment,  von  dem  die  Rippen-  und 
Bronchialknorpel  alter  Leute  gewöhnlich  durchsetzt  sind;  femer  einen 
Theil   des  Pigmentes   in  der  Auventitia  der  Hirngefässe,   während  ein 


*)  Centralblatt  f.  med.  Wissenschaft  1869,  Nr.  1. 
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anderer  hämatogenen  Ursprung  hat.  In  allen  fettig  degenerirten  Herden 
finden  wir  stets  reichliche  gelb  gefärbte  Tropfen;  dass  femer  das  die 
Darmzotten  durchsetzende  Pigment  zuweilen  wenigstens  an  Fett  gebunden 
ist,  wurde  schon  oben,  pag.   1G3,  erwähnt. 

Hierher  sind  wohl  auch  zu  rechnen  die  eigenthümlichen  diffusen  oder  knotigen 
gelben  Pigmentirungen ,  welche  man  an  der  äusseren  Haut,  namentlich  an  den 
Augenlidern  beobachtet  und  ids  Xanthelasma  oder  Xanthoma  bezeichnet. 
(Ausführliche  Littei-aturangabe  darüber  s.  bei  Wogner,  Handb.  d.  aHgem.  Patho- 
logie 7.  Aufl.,  Leipzig  187(5,  p.  548  und  in  den  Specialwcrken  über  Dermatologie.) 

Femer  die  grüne  Färbung  in  den  seltenen  als  Chloroma  beschriebenen 
sarkomatOsen  Neubildungen.  (Yergl.  Huber,  Archiv  d.  Heilkunde,  Bd.  19,  p.  129.  — 
Waldatein,  Virch.  Arch..  Bd.  91,  p.  12.) 

Dass  bei  der  Bildung  des  Corpus  luteum  der  Bluterguss  eine  unwesent- 
liche und  inconstante  Rolle  spielt,  ist  in  neuerer  Zeit  allgemein  anerkannt;  Näheres 
darüber  siehe  bei   Waldeyer  (Eierstock  und  Ei  1870,  p.  94). 


6.  Pigmentbildung  durch  metabolische  Thätigkeit  der  Zellen. 

Die  Grenze  zwischen  den  im  vorigen  Paragraphen  genannten  Pig- 
mentirungen  und  denjenigen,  die  ohne  Vermittlung  fettiger  Metamor- 
phose durch  eine  chemische  Umwandlung  des  Zelleninhaltes,  oder,  wie 
man  zu  sagen  pflegt,  durch  „metabolische'*')  Thätigkeif  der  Ztellen 
entstehen,  ist  ebenso  unsicher  wie  das  ganze  Gebiet  dieser  Pigmentirungen 
überhaupt.  Ebenso  aber  wie  wir  bei  der  Fötalanlage  sowohl  wie  im 
weiteren  Leben  eine  Neubildung  von  Blutfarbstoff  unter  dem  Einflüsse 
der  Zellenthätigkeit  und  aus  dem  Zellenprotoplasma  annehmen  müssen, 
ebenso  müssen  wir  dieselbe  wenigstens  für  möglich  halten  für  diejenigen 
Pigmentirungen,  die  sich  entwickeln,  ohne  dass  eine  der  bisher  be- 
sprochenen Entstehungsarten  nachweisbar  ist.  Natürlich  würden  sich 
unsere  Anschauungen  sehr  vereinfachen,  wenn  wir  auch  hier  Umwand- 
lung aus  Blutfarbstoff  annehmen  könnten,  indessen  zwingt  uns  vorläufig 
doch  das  Fehlen  eines  jeden  nachweisbaren  Zusammenhangs  mit  Extra- 
vasation  von  Blutfarbstoff  und  der  Mangel  der  Uebergangsformen,  die 
wir  bei  wirklichen  Blutextravasaten  sehen,  eine  grosse  Reihe  Pigmen- 
tirungen hier  als  directe  Umwandlungen  des  Zelleninhaltes  zusammen- 
zustellen. Wir  haben  schon  oben  (p.  169)  gesehen,  dass  das  normale 
Chorioidealpigment  und  das  Pigment  der  melanotischen  Geschwülste 
wahrscheinlich  hierher  zu  rechnen  ist;  es  gehören  dann  femer  nament- 
lich hierher  die  so  häufigen  Pigmentirungen  des  Bete  Mal pighi  der 
äusseren  Haut,  die  sich  zum  Theil  wohl  unter  dem  Einflüsse  des 
äusseren  Lichtes,  zum  grössten  Theil  aus  uns  unbekannten  Ursachen 
entwickeln.  Physiologische  und  pathologische  Pigmentirungen  des  Bete 
Malpighi  gehen  hier  vielfach  ineinander  über.  Als  physiologisch  müssen 
wir  die  Schwankungen  des  Pigmentgehaltes  von  der  ganz  weissen  pig- 
meutfreien  Beschaffenheit  der  Haut  und  Haare  (sowie  des  Uvealtractus) 
bei  den  Albinos  oder  Kakerlaken  bis  zu  der  schwarzen  Färbung  der 
Negerhaut,  die  sich  erst  nach  der  Geburt  —  aber  angeblich  auch  bei 
Negerkindem,  die  stets  im  Finstern  gehalten  wurden  —  entwickelt, 
betrachten;  femer  das  Braunwerden  der  Warzenhöfe  bei  eintretender 
Schwangerschaft,   die  Bräunung  der  Linea  alba  etc.     Auf  der  Grenze 


*)  Von  fAsxaJicc/.Xc'.v  umsetzen,  verändern. 
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zwischen  physiologisch  und  pathologisch  stehen :  die  Bräunung  der  Haut 
bei  Leuten,  die  viel  den  Sonnenstrahlen  ausgesetzt  sind,  die  sogenannten 
Sommersprossen  (Ephelides  oder  Vitiligo)*),  d,  h.  jene  gelblichen 
und  bräunlichen,  stark  nadelkopf-  bis  linsengrossen  meist  dicht  an- 
einander liegenden  Flecke,  die  nur  oder  vorwiegend  an  den  der  Sonne 
ausgesetzten  Stellen  entstehen,  im  Winter  vollständig  verschwinden  oder 
wenigstens  blasser  werden,  und  bei  Leuten  mit  blondem  Teint  haupt- 
sachlich auftreten.  Andere  fleckige  Pigmentirungen  von  mehr  unregel- 
mässiger Form  sind  das  Chloasma  uterinum**)  an  der  Stimhaut 
schwangerer  Frauen  oder  solcher,  die  an  Uteruskrankheiten  leiden,  die 
angebomen  „Pigmentmäler"  (naevus  spilus***),  die  häufig  mit  Ver- 
dickung und  Hypertrophie  der  Cutis  verbunden  sind  und  dann  als 
•Leberflecken"  bezeichnet  werden;  fleckige  oder  diffuse  bräunliche 
bis  vollständig  schwarze  Pigmentirungen  (Nigrities)  an  verschiedenen 
Körperstellen  im  höheren  Alter  und  bei  marantischen  Individuen. 

Während  in  allen  diesen  Fällen  die  Pigmentirung  des  ßete  Mal- 
pighi  lediglich  von  kosmetischem  Interesse  ist,  sehen  wir  sie  zuweilen 
in  sehr  diflFiiser  Verbreitung  über  den  ganzen  Körper  auftreten  und  in 
Verbindung  mit  hochgradiger  Anämie  und  Schwäche  als  schwere,  tödt- 
liche  Eü-ankheit  verlaufen ;  und  fast  constant  zeigt  die  Section  in  diesen 
Fällen  Veränderungen  der  Nebennieren,  die  gewöhnlich  als  chronische 
Entzündungen  und  Bildung  käsiger  Ablagerungen,  zuweilen  als  Neu- 
bildungsprocesse  sich  darstellen.  Man  bezeichnet  diesen  Complex  von 
Haut-  und  Nebennierenaffection  mit  Anämie  nach  Addison,  der  im  Jahre 
1855  auf  ihn  aufmerksam  machte,  als  Morbus  Addisonii,  Bronced 
skin  oder  Melasma  suprarenale;  derselbe  gehört  noch  zu  den 
dunkelsten  Kapiteln  der  gesammten  Pathologie.  Das  Nebeneinander- 
Vorkommen  der  Nebennieren-Veränderung  mit  der  Hautpigmentirung 
ist  ein  zu  constantes,  als  dass  man  es  für  zufälhg  halten  könnte ;  aber 
unsere  Unkenntniss  von  der  Function  der  Nebennieren  hindert  jeden 
weitem  Schluss,  zumal  bei  Thieren  die  Exstirpation  der  Nebennieren 
keine  Hautpigmentirung  hervorrief.  Je  nachdem  wir  die  Nebennieren 
mehr  als  Drüse  oder  als  nervöses  Organ  auffassen,  können  wir  geneigt 
sein,  entweder  anzunehmen,  dass  sie  im  krankhaften  Zustande  einen 
Farbstoff  liefern,  der  sich  in  der  Haut  ablagert,  oder  dass  sie  durch 
Vermittlung  der  Nerven  Farbstoffbildung  in  der  Haut  veranlasst;  und 
bei  letzterer  Annahme  können  wir  wieder  in  Zweifel  darüber  sein,  ob 
es  nicht  bloss  die  nervösen  Elemente  des  Sympathicus  sind,  deren  Er- 
krankung den  pathologischen  Zustand  setzt,  und  ob  nicht  der  Haupt- 
herd der  Krankheit  geradezu  in  dem  Ganglion  coeliacum,  das  ja  der 
Lage  wegen  bei  entzündlichen  Zuständen  der  Nebenniere  leicht  mit 
afficirt  wird  und  auch  in  einer  Reihe  von  Fällen  verändert  gefunden 
wurde,  zu  suchen  ist.  Die  Casuistik,  die  mit  Sorgfalt  gesammelt  worden 
ist,  gestattet  nicht  einmal,  der  einen  oder  anderen  dieser  Deutungen 
einen  Vorzug  zu  geben. 

Auch  filr  die  normalen  und  pathologischen  Hautfärbungen  wird 
von   Vielen    eine   hämatogene  Entstehung   angenommen.     Bonget   hat   (Arch.    de 


*)  Von  litt  und  4]Xto^  Sonne,  und  von  vitulus  Kalb. 
•*)  Von  yiXo&ittv  grünen. 
***)  Naevus  Muttennal,  onlXo?  Fleck. 
Perlfl-Ne eisen,  Lehrbuch  der  allgemf^inen  Pathologie.    3.  Aufl.  12 
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phyttiol.  norm,  et  paLhol.  1874  Nr.  6)  aus  B^oboditungeD  an  BatrucliierLanre 
den  Schluss  gezogen,  dass  die  gelegentlicli  austretenden  rotben  ßluikörperclieji, 
indem  sie  von  den  Lymplizellen  aufgenommen  werden,  sich  in  ihnen  zum  Melanin 
der  sog.  Chrom atophortn  umwandeln,  und  ist  geneigt ,  einer  solchen  Deutung  all- 
gemeinere Außdelmung  zu  geben.  —  Der  Farbstoff  liegt  hei  jenen  Hautpigmen- 
tirungen  und  beim  Morbus  Addisonii  in  dem  Rete  Malpighi  eingelagert,  mehr 
ammihmsweiae  findet  man  solchen  auch  tu  der  Cutis,  hier  namentlich  in  der 
Nahe  der  Gefäsae,  hrh  erhielt  an  ersterem  nie  die  Eisen oxydreaction,  da- 
gegen gab  der  In  der  Cutis  gelegene  Farbstoff  sie  in  zwei  Fällen»  es  zeigt  also 
nur  der  letitere,  för  die  Atfection  unweflentliche,  seine  Verwandtschaft  mit  dem 
Blutfarbstotte  durch  den  Eisengehalt  an.  t\  KölUktr,  Die  Entstehung  d.  Pigments 
in  d.  Oberbautgebilden.  Zeitschr.  f.  wissensch.  Zoolog.  45,  18b7- 

Kartj ,  Studien  üb.  trunaplantirte  Haut.  Arch.  f.  Anat  u.  Physiologe  1888» 
constatirte,  dass  das  F^igment  in  verzweigte:n  Zellen  der  Cutis  gelegen  ist»  und 
dass  auch  das  scheinbar  in  dem  Bete  Ma!pighi  gelegene  tliatsächlich  e wischen 
diesen  Zellen  in  Ausläufern  der  aus  der  Cutis  stammenden  Wanderz eilen  liegt. 

Betreffs  der  Litenitur  und  genauerer  Angaben  über  Morbus  x^ddisonii 
verweise  ich  auf  die  reichlichen  Zusammenstellungen,  die  existiren»  namentlich 
Kh'hs  (Handb.  d.  pathoL  Anat,,  3.  Lief.  1870),  EitUnhurg  und  Guttmann  (Patho- 
logie des  Sjmpathitus  1873).  —  Bürger,  Die  Nebennieren  und  der  Morbus  Ad- 
disonii-  Berlin  1883.  —  Zander,  Functionelle  und  genetische  Beziehungen  der 
Nebennieren*  Ziegler'a  Beiträge,  Bd.  7*  IH90*  —  f*  Kahldtn,  AddiBon'ache  Krank- 
heit, ibid*  Bd.  10.  l'^OL  —  FUintr ,  Ueb.  d.  VeiÄoderungen  des  sympathischen 
utid  eerebrospinalen  Nervensystems  b.  li.  Addisonschen  Krankheit  Centralbl.  f 
path.  Anat.  Bd,  2.  189  L  —  Alexander,  Nebennieren  u.  ihre  Beziehungen  %,  Nerven- 
system.    Zicglers  Beiträge  z.  path.  Anat«    Bd,  11.     1891. 
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9.  8. 
Nekrose  und  Gangrän« 

Wenn  eiBem  Gewebe  die  Nahningszufuhr  dauernd  abgeschDitten 
wird,  oder  wenn  die  Zellen  desselben  zur  Nahrungsaufnahme  unfähig 
werden,  so  ist  es  dem  Tode  verfallen.  Es  treten  dann  diejenigen  Pro- 
cesse  ein,  welche  wir  als  Nekrosen  im  weitesteh  Sinne  zu  bezeichnen 
pflegen. 

Die  Ursachen  der  Nekrose,  des  örtlichen  Todes,  können  wir 
theoretisch  in  zwei  Gruppen  sondern,  in  solche,  die  durch  Aufhebung 
der  Circulation  in  einem  Kür]>ertheil  das  Absterben  desselben  veran* 
lassen,  und  in  solche,  die  sein  Gewebe  direct  ertödten.  Thatsächlich 
ist  eine  solche  Sondenmg  nur  in  einer  beschränkten  Zahl  der  Fälle 
durch ftihrbar,  da  eine  grosse  Zahl  der  Schädlichkeiten,  welche  zur 
Nekrose  llihren,  Gewekseleraente  und  Circulation  (namentlich  den  Capil- 
larkreiskuf)  gleichzeitig  treÖeu*  und  die  gesetzten  Störungen  sich  so 
combiuiren,  dass  man  nicht  mehr  zu  entscheiden  vermag,  welche  die 
wesentlichere  und  wichtigere  ist,  —  Von  der  Aufhebung  der  Cir- 
culation künnen  wir  die  Nekrose  mit  Bestiramtlieit  namentlich  in  den 
Fallen  ableiten,  in  welchen  eine  erhebliche  Beeinträchtigung  der  Blut- 
strömung in  den  Gefässstämmen  bei  Abwesenheit  einer  direcien  Ein- 
wirkung auf  das  Gewebe  nachweisbar  ist.  Das  gilt  vor  allen  Dingen 
für  jede  dauernde  Ischämie  durch  Arterienverschluss,  mag  die- 
selbe durch  Embolie,  durch  autochthone  Thrombose,  durch  Compression. 
Ligatur  etc.  bedingt  sein.  Ist  eine  Ausgleichung  der  arteriellen 
Blutleere  durch  CoUateralkreislauf  unmöghch,  wie  bei  den  Endarterien. 
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unterbleibt  sie  wegen  hochgradiger  Schwäche  der  Circulation,  resp. 

^wegSB  Mangels  der  Gefäaselasticität,  so  folgt  regelmässig  Nekrose  des 
blutleeren  Theiles.  Der  Verschluss  einzehier  Venen  pflegt  einen 
gleichen  Effect  in  der  Regel  nicht  zu  haben,  da  bei  den  reichlich  vor- 
handenen Anastomosen  ein  völliger  Stillstand  der  CircuJation  nicht  ein- 
zutreten braucht.  Nur  wenn  alle  abführenden  Gefässe  zugeklenimt 
werden,  wie  man  das  namenthch  am  Darm  in  eingeklemmten  Hernien 
oder  nach  Axendrehung  häufig  beobachtet,  ebenso  an  Extremitäten  nach 
fester  Umschnürung  führt  die  Stauung  nach  hämorrhagischer  Infarcirung 

I  des  Geivebes  zur  Nekrose. 

Unter  den  zunächst  das  Gewebe  ab  tö  dt  enden  Schädlichkeiten 
hätten    wir    einmal    gewisse    grobniechanische    Verletzungen,     schwere 

[Quetschungen  und  Erschütterungen  einzelner  Körpertheile  zu  nennen, 
femer  namenthch  die  Giflw^irkungen  mancher  niederer  Organismen,  der- 
jenigen, welche  als  Veranlasser  dipbthernider  Entzündungen  anzusehen 
sind  (Variola,  Diphtheritis,  Syphilin  u,  A,  m.).  Aehnliche  Wirkungen 
sehen  wir  auch  von   manchen   chemischen    Stoffen,    wie  z.  B.  die  Ab- 

1  tödtung  der  Trachealepithelien  mit  nachfolgender  croupöser  Entzündung 
durch  Amnioniakgas,  Essigsäure,  Alkohol,  sowie  das  Absterben  der 
Muskeln  bei  erbetener  Circulation  nach  Injection  von  Chloroform  in 
die  Gefässe  ( Knsstnaul),  endlich  tödtet  auch  eine  hing  dauernde  massige 
Erwärmung  oder  Abkülilung  zunächst  nur  die  Gewebe^  ohne  die  Cir- 
culation zu  vernichten. 

Stärkere  Schwankungen  der  Temperatur,  eine  Erwärmung  über 
bd^  Celsius  oder  eine  Abkühlung  unter  —  16^'  Celsius  zerstören  sowohl 

.die  Lebensfähigkeit  der  Gewebe  wie  die  Circulation  in  den  Capillaren, 
und  dasselbe  gilt  von  allen  den  stark  wirkenden  Chemikalien,    welche 

iwir  als  Aetzmittel  zu  bezeichnen  pflegen,  den  concentrirten  Mineral- 
s&turen ,  den  kaustischen  Alkahen,  den  Lösungen  schwerer  Metallsalze, 
wie  Kupfer,  Silber,  Quecksilber  etc.  Auch  die  Verdunstung,  welche 
an  prolabirten  Eingeweiden,  oder  an  Körperstellen ,  die  der  schützen- 
den Epitheldecke  beraubt  sind,  häufig  zur  Nekrose  führt,  schädigt  Ge- 
fässe und  Gewebe  in  annäliernd  gleichem  Maasse,  da  ja  der  Wasser- 
verlust nicht  bloss  Vertrocknung  des  Xellprotoplasma,  sondern  auch 
Eindickung  des  Blutes  und  damit  Stillstand  der  Circulation  bedingt: 
und  auch  die  auf  anhaltenden  Druck  folgenden  Nekrosen  dürften 
ebensosehr  durch  directe  Schädigung  der  Gewebe,  wie  durch  die  Druck- 

|iiiiäniie  bedingt  sein. 

Alle  diese  zuletzt  genannten  Noxen  müssen  mit  einer  bedeutenden 
Intensität  die  Gewebe  treten,  um  wirklich  den  örtlichen  Tod  herbei- 
zuführen t  in  geringerer  Stärke  bedingen  sie  nur  schwere  entzündliche 
Circulationsstörungen.  Jedoch  schwankt  die  Intensitatsgrenze,  welche 
erreicht  werden  muss,  damit  Nekrose  eintrete,  recht  beträchtlich  nach 
der  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe.  Ist  die  letztere  durch  allgemeine 
Ernährungsst<}rungen ,  im  Greisenalter,  im  Verlauf  schwerer  Erkran- 
kungen, oder  durch  mangelhafte  Circulation,  bei  Herzschwäche,  incom- 
pensirten  Klappenfehlern  herabgesetzt,  so  genügen  schon  Einwirkungen 

[  Ton  geringer  Intensität,    welche  bei  gesunden  Geweben  vielleicht  kaum 

^einmal  bedeutende  Entzündung  veranlassen  würden,  zur  vollständigen 
Zerstörung  ihrer  Lebensfähigkeit.  Desshalb  sehen  wir  so  häufig  nekro- 
tische Processe  bei  Greisen,    bei  Diabetikern,   Typhuskranken  u,  s,  w. 
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Auch  die  unter  nen'ösen  Einflüsseü  entstehenden  Nekrosen,  der  De* 
cubitus  bei  Riickemnarkä kranken^  der  sogenannte  sjm metrische  Brand, 
sind  wohl  auf  eine  derartige  Herabsetzung  des  Qewebswiderstandes 
durch  Circulationsstörungen  zurückzuführen. 

Das  Schicksal  imd  das  anatomische  Aussehen  der  abgestorbenen 
Gewebe  kann  ein  recht  verschiedenes  sein  und  man  pflegt  auf  Grund 
dieser  Verschiedenheiten  fünf  Formen  der  Nekrose  zu  unterscheiden: 
die  einfache  Nekrose  oder  Nekrose  im  engeren  Sinne,  —  die  Vertrock- 
nung  oder  Mumification,  —  die  Nekrose  mit  Füuhiiss  oder  Gangrän»  — 
die  Erweichung   —   und  die  Coagulationsnekrose. 

Die  hauptriächlichst^in  Ausdrücke ,  die  von  Alters  her  für  die  Bezeichnung 
des  lociilen  Todes  je  nach  den  verschiedenen  VerÜnderungen  der  Gewebe  gebraucht 
worden  sind,  sind  namentlich  Nekrose,  Brand  und  G *i n g r ä n »  dieftelben  werden 
iiber  gewöhnlich  promisciie  oder  in  einer  Weise  gebraucht,  die  jeder  WMaenschaft- 
lichen  Begründung  und  Abgrenseung  entbe^H,  Namentlich  ißt  das  Wort  Nekroie 
von  den  Ohirnrgcn  lediglich  auf  den  Knochen  beschränkt  worden ;  die  Bezeichnung 
, Brand"  und  ^Gangrän"  dagegen  för  alle  Formen  dm  localen  Todes  angewendet 
worden,  und  man  hat  dann  je  nach  der  Beschaffenheit  de«  abgestorbenen  Theils 
von  einem  »heisHen"  und  «kalten"  Brande  gesprochen,  von  einem  „trocknen'  und 
^feiicht^in'* ,  speciell  für  dt?n  , feuchten*  und  ^heiageu*  Brand  das  Wort  Gangrän 
vorwiegend  angewendet,  für  den  kalten  den  Ausdruck  Sphacelua  (a^faiteXo^  von 
o^dCsiv  tödtenj,  während  der  „trockne  Brand"  dem  entspricht,  wa«  wir  als  Mu- 
mificatioD  bezeichnen. 

Von  einfacher  Nekrose  sprechen  wir  in  den  Fällen,  wo  das 
abgestorbene  Gewebe  seine  Form  und  sein  Aussehen  auch  nach  dem 
Tode  bewahrt.  Das  kommt  natürlich  nur  bei  solchen  Geweben  vor, 
welche  durch  ein  sehr  festes  Gefüge  (Knoi-pel,  elastische  Membranen) 
oder  durch  reichliche  Ablagerung  anorganischer  Salze  (Knochen)  gegen 
cheraisclie  und  physikalische  Einflüsse  besonders  widerstandsfähig  sind. 
Ganz  besonders  deutlieh  ist  das  beim  Knocht-u;  hier  pflegt  das  nekro- 
tische Stück  so  vollkommen  glatt  und  bart  zu  bleiben,  dass  es  neben 
dem  umgebenden  meist  entzündlich  veränderten  lebenden  Knochengewebe 
bei  flüchtiger  Betrachtung  wie  ein  Rest  normalen  Knochens  sicli  aus- 
nimmt. Als  physiologisches  Paradigma  einer  solchen  einfachen  Nekrose 
kann  man  das  Absterben  der  Milchzühne  beim  normalen  Zahn  Wechsel 
ansehen,  \ 

Auch  für  die  zweite  Form  der  Nekrose,  die  Mumification, 
können  wir  ein  Beispiel  aus  dem  nonnaien  Entwicklungsprocess  unseres 
Körpers  anführen,  niimlich  das  Absterben  des  Nabelschnurrestes  nach 
der  Geburt;  bekanntlich  schrumpft  derselbe  durch  Wasserverlust  binnen 
weniger  Tage  zu  einer  gelbbraunen,  pergamentartig-  oder  hornartig- 
harten  Masse  zusammen.  Ein  solches  Vertrocknen  durch  Wasserverlust 
beobachten  wir  bei  pathologischen  Nekrosen  perij)herer  Körpertheile 
namentlich  in  zwei  Formen,  einmal  als  Schorfbildung,  auf  der 
Oberfläche  von  Wunden  und  Geschwüren ;  die  an  solchen  Orten  sich 
bildenden  braunen  oder  schwarzen  Borken  bestehen  nicht  etwa  nur 
aus  eingetrockneter  Flüssigkeit,  sie  enthalten  vielmehr  immer  auch  die 
obersten  abgestorbenen  Schichten  des  Gewebes.   — 

Bei  der  zweiten  Form»  dem  trockenen  Brand,  beschränkt  sich 
der  Wasserverlust  nicht  auf  die  oberfiacblichen  Schichten^  das  Glied 
wird  in  seiner  ganzen  Dicke,  oder  doch  bis  zu  bedeutender  Tiefe  in 
eine  trockene  schwarzbraune  Masse  umgewandelt;   dieser  Process,   den 


I 
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oamentlich  an  den  unteren  Extremitäten  beobachten»  tritt  aber  nur 

'dann    ein,   wenn   gleichzeitig  mit  dem  Absterben  des  Gliedes  auch  die 

schlitzende  Epidermisdecke  verloren  gegangen  ist,  so  dass  die  Luft  ihre 

»austrocknende  Wirkung   direct   auf  dic^   blossgelegten   Gewebe   äussern 

[kaDn.    —    So   lange    die    Epidermis   in    grösserer  Ausdehnung   erlmlten 

[ist,  pflegt  der  Wasserverlust  ein  geringerer  zu  sein;  das  abgesjtorbene 

Glied    bleibt   feucht   und   bildet   dann    einen  geeigneten  Nährboden  für 

die  FäuJnissbacterien,  —  es  entsteht  die  dritte  Form  der  Nekrose,  die 

Gangrän. 

Bei  dieser  finden  wir  die  Gewebe  in  fauhger  Zersetzung,  wie  sie 
jede    todte   organische    Substanz    bei   Gegenwart  von  Luft,    und  Wasser 
und    bei   mittlerer  Temperatur  erfahrt,   indem  die  Gewehsbestandtheile 
nach  Auflösung  im  Wasser  chemische  Umwandlungen»  und  zwar  vor- 
zugsweise  Reductionsvorgänge    mit   schliesslicher  Bildung  von  Kohlen- 
säure, Ammoniak  und  Wasser,  Entweichung  freien  Stickstotfs,  erleiden. 
LBei    dieser   chemischen    Zersetzung    bilden    sich    verschiedene    flüchtige 
3toffe   (namentlich    Kohlenwasserstoö'e ,    Schwefelwasserstoö',    Scliwefel- 
ammonium ,   Ammoniak ,    Baldriansäure ,    Buttersäure   etc. )  ^   von    deren 
Entwicklung  der  höchst  unangenehme,  aber  sehr  verschiedene  Nuancen 
vom   süsslich  Widerlichen   zum    aas  haften   Gestanke    zeigende ,   Geruch 
L verursacht  wird.     Die  bei   der  Fäulniss   sich   entwickelnden  Gase  (zum 
,  Theü    brennbare    Kohlenwasserstoffe   wie    das    Sumplgas)    häuftn    sich, 
so  weit  sie  nicht  frei  entweichen  können,   in  den  Maschen  des  Gewebes 
an,   die  Fasern  auseinanderdrängend,  ein  Zustand,    den  \\^r  als  bran* 
diges  Emphysem  (von  J*JL-^f'j^äv  aufblasen)  bezeicJinen.    Inder,  die 
L faulende  (verjauchende)  Gewehsmasse   in  Lösung  und  Vertheiluug  ent- 
laltenden,    Flüssigkeit    oder    ^Braiidjauche"    sclieiden    sich    viele    Zer- 
etzungsproducte    als   feste   Stofle    ab,    so  Leucin ,   Tyrosiu,   Margarin, 
^Tripelphosphat*^  schwarzes  Pigment,  letzteres  in  Form  kleiner,  eckiger, 
mikroskopischer  Gebilde,   die  Demnir  als  ^Bandkörperchen"    bezeichnete. 
Temer   finden    wir   den   fmilenden    Theil    und    die    Jauche    regelmässig 
edeckt    und    durchsetzt    von    den    verschiedensten    Fäuluissorganismen. 
—    Es    h^t    vor    Allem    das    Blut     derjenige    Gewebsbestandtlieil,    der 
zuerst  der  Fäulniss  verfällt*   die  Blutkörperchen  geben  ihren  Farbstofl" 
an  das  Plasma  ab,  dieses  durchtränkt  die  Gewebe  und  giebt  ihnen  eine 
ißchmutzig-rothe  Farbe.     Je    blutreicher  ein  Tlieil ,    desto   leichter  fault 
Ausser   durch   die   schmutzig-blutrothe  Färbung    zeichnet   sich   ein 
Igangränöses  Glied    gegenüber    dem    mumilicirteu   dadurch  aus »    dass  es 
leine    teigige    schlaffe    Consistenz    hat,    die   Oberhaut   theiis    durch    an- 
Igesammelte   Flüssigkeit,   theiis   durch  Gas   in   Blasen    abgehoben  wird 
^(^Brandblasen'*);  ist  in  der  Tiefe  Gasansamniiung  vorhanden,  so  fühlt 
man  bei  leichtem  Druck  das  Knistern  UCrepitiren'*)  der  einzelnen  zer- 
Lplat^enden    oder  weggedrückten  Bläschen;    das  teigige  Gewebe  zerfallt 
*l>ald  zu  fetzigen  und  schmierigen  Massen  von  schmutzig-grünlicher  oder 
graubrauner   Färbung,    die    sich    von    den   resistenteren    weniger   leicht 
zerfallenden  Theileu,  wie  Sehnen,  Bändern  etc.,  wegwischen  lassen,  so 
dass    letztere    in    dem    gangi'änösen    Gewebshrei  wie    frei   präparirt   er- 
scheinen.     Die    mikroskopische    Untersuchung   zeigt,    dass    die    rothen 
Blutkörperchen   theiis   sich    aufgelöst   haben ,   theiJs    zu    kleinen  gelben 
Könichen  zerfallen  sind,  dass  demnächst  namentlich  die  weichen  proto- 
plasmatischen Zellen    sammt   ihren  Kernen  zerfallen,    dann  die  glatten 
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und  quergestreiften  Muskelfasern,  zum  Theil  indem  sie  zunächst  gallertig 
aufquellen,  femer  die  Bindegewebsfasern,  an  denen  diese  gallertige 
Quellung  sehr  ausgesprochen  ist.  Widerstandsfähiger  sind  die  mehr 
weniger  verhornten  Epithelien,  die  derben  Bindegewebsfibrillen  der 
Sehnen,  die  amjloid-degenerirten  Gewebsmassen,  die  homogenen  glas- 
hellen Membranen,  die  elastischen  Fasern  und  Netzwerke ;  doch  werden 
auch  letztere  schliesslich  durch  die  Brandjauche  aufgelöst,  und  für  die 
Lungengangr'än  z.  6.  ist  es  gerade  characteristisch  gegenüber  dem 
Lungenabscess,  dass  bei  ihr  die  Sputa,  die  das  zerfallene  Lungengewebe 
enthalten,  gewöhnlich  keine  elastischen  Fasern  erkennen  lassen,  wäh- 
rend dieselben  in  den  durch  Eiterung  herausgelösten  Gtewebspartien 
deutlich  erkennbar  sind. 

Da  die  Gangrän  nur  an  solchen  Orten  auftreten  kann,  an  welchen 
Fäulnisskeime  vorhanden  sind,  finden  wir  sie  ausser  an  den  peripheren 
Theilen  des  Körpers,  welche  der  Luft  direct  ausgesetzt  sind,  fast  nur 
noch  an  den  Lungen,  dem  Darm  und  den  inneren  weiblichen  Genitalien, 
namentlich  nach  operativ  behandelten  Geburten. 

Die  beiden  oben  besprochenen  Formen  der  Nekrose,  Mumification 
und  Gangrän,  verdanken  ihre  Eigenthümlichkeiten  gewissen  accidentellen 
Einwirkungen,  die  mit  den  Lebensvorgängen  in  unserem  Körper  nichts 
zu  thun  haben.  Die  Yerändenmgen ,  welche  an  den  todten  Geweben 
vor  sich  gehen,  vermögen  wir  in  ganz  derselben  Weise  auch  an  be- 
liebigen Leichentheilen  hervorzurufen,  welche  mit  dem  lebenden  Körper 
in  gar  keiner  Verbindung  stehen.  Darin  liegt  ein  wesentlicher  Unter- 
schied gegenüber  den  beiden  Formen ,  deren  Besprechung  uns  noch 
erübrigt,  — der  Coagulationsnekrose  und  der  Erweichung.  Beide 
kommen  ausschliesslich  im  lebenden  Organismus  vor,  unter  der  Ein- 
wirkung der  aus  dem  lebenden  Gewebe  in  das  todte  diffun- 
direnden  Lymphe.  Wenn  auch  in  jedem  nekrotischen  Gewebe  die 
Blutcircidation  vollkommen  aufhört  (denn  in  den  todten  Capillaren  muss 
das  Blut  gerinnen),  so  ist  es  desshalb  doch  noch  keineswegs  vollkommen 
von  der  Saftströmung  ausgeschlossen;  im  Gegentheil  sehen  wir  in  der 
Regel,  dass  der  Diffusionsstrom  der  Lymphe  zwischen  lebendem  und 
abgestorbenem  Gewebe  bestehen  bleibt,  ja  wohl  sogar  noch  lebhafter 
wird,  wie  unter  normalen  Verhältnissen,  weil  der  örtliche  Gewebstod 
coUaterale  Hyperämie  und  Entzündung  und  damit  eine  Verstärkimg  des 
Lymphstroms  in  der  Nachbarschaft  hervorruft. 

Diese  ^ Durchspülung  der  todten  Stücke  mit  Lymphe*  bedingt  nun 
aber  in  ihnen  ganz  besondere  Veränderungen,  welche  theils  die  Con- 
sistenz  und  Farbe,  theils  die  histologische  Structur  betreffen  und  in  den 
einzelnen  Geweben  sich  sehr  verschiedenartig  gestalten  können.  Nur 
ein  Process  ist  immer  in  gleicher  Weise  zu  beobachten,  gleichviel  aus 
welchem  Gewebe  der  abgestorbene  Theil  besteht.  Das  ist  der  Schwund 
der  Kerne.  In  den  ersten  Stunden  nach  dem  Gewebstode  pflegen  die 
Kerne  noch  deutlich  erkennbar  zu  sein,  dann  aber  bei  andauernder 
Durchströmung  mit  Lymphe  immer  undeutlicher  zu  werden,  um  nach 
etwa  24  Stunden  (Weigert)  vollkommen  verschwunden  zu  sein.  Der- 
artige Gewebe  lassen  dann  ^  weder  bei  der  Besichtigung  in  Glycerin 
oder  wässrigen  Medien,  noch  nach  Zusatz  von  Essigsäure,  noch  nach 
Tinctionen  innerhalb  des  Protoplasma  Kerne  wahrnehmen".  Ob  dieses 
Verhalten  auf  einer  Auflösung  des  ganzen  Kernes,  oder  nur  auf  einem 
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Verlust  des  Nucleins  (der  sogenannten  chromatischen  Substanz)  beruht, 
ist  zm*  Zeit  nicht  bekannt.  —  Das  Fehlen  der  Kerne  liefert  uns  ein 
sicheres  Merkmal,  um  Oewebe,  welche  vor  dem  Tode  des  Organismus 
abgestorben  waren,  mikroskopisch  am  gefärbten  Schnitt  zu  erkennen, 
namentlich  in  den  Fällen,  wo  es  sich  um  kleinste  nekrotische  Herde 
handelt,  welche  der  Betrachtung  mit  blossem  Auge  entgehen.  Grössere 
Herde  fallen  an  den  frischen  Organen  schon  bei  flüchtigster  Betrach- 
tung auf  durch  ihre  mit  dem  übrigen  Gewebe  scharf  contrastirende 
Farbe  und  ihre  veränderte  Consistenz.  Das  gilt  ganz  besonders  von 
den  Gewebstheilen,  welche  in  der  Form  der  Coagulationsnekrose 
zu  Grunde  gehen.  Derartige  Gewebe  bilden  weisse  oder  gelbweisse 
Massen  von  der  Consistenz  fest  geronnenen  Eiweisses,  welche  meist 
ein  grösseres  Volumen  einnehmen  wie  im  normalen  Zustand  und  dess«- 
halb  über  die  Schnittfläche  vorquellen.  —  Der  Process,  welcher  sich  in 
dieser  Farben-  und  Consistenzveränderung  ausdrückt,  hängt  aufs  engste 
mit  der  Durchspülung  des  absterbenden  Gewebes  durch  Lymphe  zu- 
sammen; wir  können  ihn,  auch  wenn  wir  die  Identität  der  chemischen 
Vorgänge  im  Detail  nicht  mit  Sicherheit  zu  beweisen  vermögen,  in 
Parallele  stellen  mit  der  Fibringerinnung  im  Blut  und  in  Transsudaten. 
Wie  bei  dieser  so  handelt  es  sich  auch  hier  um  die  Wechselwirkung 
zwischen  fibrinogenhaltiger  Lymphe  und  Zellen,  bei  deren  Absterben 
Fibrinferment  frei  wird ;  dass  das  aus  dieser  Wechselwirkung  resultirende 
Gerinnsel  dem  Blutgerinnsel  nicht  absolut  gleicht,  erklärt  sich,  ebenso 
wie  die  Verschiedenheiten,  welche  die  einzelnen  coagulationsnekrotischen 
(}ewebe  untereinander  zeigen,  hauptsächlich  aus  dem  verschiedenen 
Mengenverhältniss  des  gebildeten  Fibrins  zu  der  vorhandenen  Flüssig- 
keit. Je  protoplasmareicher  das  Gewebe  ist,  je  weniger  Flüssigkeit 
demselben  zur  Verfügung  steht,  um  so  derber  wird  das  Gerinnsel  aus- 
fallen. —  Das  typische  Bild  dieser  Form  der  Coagulationsnekrose  geben 
uns  die  derben  gelbweissen  Keile,  welche  aus  dem  absterbenden  Gewebe 
der  ischämischen  Milz-  und  Niereninfarcte  entstehen.  Hier  kommt  es, 
wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  nicht  zu  einem  Zerfall  der 
Zellen  —  analog  dem  Zellzerfall  im  Blutgerinnsel  — ,  dieselben  bleiben 
bei  der  Gerinnung  erhalten.  Nachdem  der  Kern  verschwunden  ist, 
quiUt  das  Protoplasma  etwas  auf,  verliert  seine  kömige  Beschaffen- 
heit, gewinnt  ein  stärkeres  Lichtbrechungsvermögen  und  es  entsteht  so 
ein  homogenes  glänzendes  Klümpchen,  welches  etwas  grösser  ist  als 
die  lebende  Zelle,  aber  Form  und  Contour  derselben  noch  erkennen 
lässt.  Erst  nach  längerer  Zeit  verwischen  sich  in  dem  geronnenen 
Gewebe  die  Zellgrenzen,  mehrere  der  Fibrinklümpchen  vereinigen  sich 
zu  grösseren,  unregelmässig  gestalteten  Schollen  und  in  manchen  Fällen 
verschwimmt  die  Gewebszeiclmung  völlig,  es  resultirt  eine  gleichmässig 
glänzende  Masse,  welche  keinerlei  Faserung  oder  netzförmige  Anord- 
nung erkennen  lässt. 

Ein  wesentlich  anderes  Bild  liefert  die  Coagulationsnekrose  in  den 
selteneren  Fällen,  wo  das  absterbende  Gewebe  protoplasma-arm  ist  und 
während  der  Gerinnung  von  einem  reichlichen  Flüssigkeitsstrom  durch- 
spült wird,  wie  wir  das  namentlich  an  den  Epithelien  bei  der  croupösen 
Entzündung  beobachten.  Die  Zellen  quellen  hier  zunächst  in  beträcht- 
lichem Grade  auf  durch  reichliche  Flüssigkeitsaufhahme,  wobei  natür- 
lich der  ohnehin  schon  geringe  Globulingehalt  ihres  Protoplasma  relativ 
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noch  vermindert  wird,  und  wenn  dann  unter  Verlust  des  Kernes  die 
Gerinnung  erfolgt,  so  reicht  das  gebildete  Fibrin  zur  Ausfüllung  des 
ganzen  von  der  Zelle  eingenommenen  Raumes  nicht  hin ;  das  gerinnende 
Protoplasma  contrahirt  sich  zu  glänzenden  Balken,  welche  grössere  mit 
klarer  Flüssigkeit  (später  mit  eingewanderten  Leukocythen)  gefüllte 
Hohlräume  zwischen  sich  lassen,  imd  die  ganze  Zelle  bekommt  so  ein 
von  der  Anordnung  der  Fibrinbalken  abhängiges  durchbrochenes   oder 

zackiges  Ansehen  (cf.  Fig.  54).  Sehr 
Fig.  54.  bald    geht    aber    hierbei   jede    Ab- 

grenzung einzelner  Zellen  (welche 
sich  in  den  ersten  Stadien  des  Pro- 
cesses  noch  durch  Maceration  in 
Müller^6cher  Lösung  isoliren  lassen) 
in  dem  Gewebe  verloren;  die  Fibrin- 
balken vereinigen  sich  unterein- 
ander zu  einem  engmaschigen  Netz, 
welchem  man  seine  Entstehung  aus 
Zellen  ebensowenig  noch  ansehen 
kann,  wie  einem  im  Blut  gebilde- 
ten Gerinnsel. 

Zwischen  diesen  beiden  extremen 
Formen,  der  Gerinnung  zu  festen 
homogenen  Schollen  und  der  Gerin- 
nung zu  einem  Fibrinnetz,  finden 
wir  nun  die  mannichfachsten  Uebergänge  in  den  verschiedenen  Fällen, 
wo  Coagulationsnekrose  in  Geweben  auftritt.  Die  Zahl  dieser  Fälle  ist 
eine  sehr  beträchtliche;  es  giebt  kaum  einen  anderen  Process,  welcher 
so  oft  und  unter  so  verschiedenen  Verhältnissen  im  Organismus  beob- 
achtet wird,  —  als  einzige  Veränderung  in  einem  sonst  normalen  Ge- 
webe bei  den  ischämischen  Herden  in  Nieren,  Milz,  Herz,  —  im  neu- 
gebildeten Gewebe  namentlich  bei  grossen  rasch  wachsenden  Sarkomen 
(myelogene  Sarkome),  deren  Gefässentwicklung  mit  der  Gewebswuche- 
rung nicht  gleichen  Schritt  hält,  —  in  Geweben,  welche  durch  chemische 
Agentien  oder  durch  mikro-parasitäre  Invasion  abgetödtet  sind  beim 
Croup,  bei  der  Diphtheritis  und  der  Dysenterie,  —  in  entzündlichen 
Gewebswucherungen  bei  den  verschiedenen  Formen  der  „Infections- 
gesch Wülste**,  —  in  nicht  resorbirten  Eiteransammlungen,  nachdem 
die  Wirkung  des  Eitergiftes  erloschen  ist,  —  ja  sogar  in  Geweben, 
welche  dem  Organismus  selbst  gar  nicht  angehören,  wenn  man  z.  B. 
experimentell  frische  Gewebsstücke  in  die  Bauchhöhle  lebender  Thiere 
bringt.  —  Man  hat  bisher  die  Coagulationsnekrose  entsprechend  ihrem 
verschiedenartigen  Auftreten  mit  den  mannichfachsten  Namen  belegt. 
Die  „Schorfbildung"  in  den  Peyer^ sehen  Plaques  des  Dünndarms  bei 
Typhus,  die  „Verkäsung"  bei  Scrofulose  und  Tuberkulose,  die  „Indu- 
ration" und  der  „speckige  Grund"  syphilitischer,  lupöser,  lepröser  Ge- 
schwüre, die  aus  syphilitischen  Entzündungen  in  parenchymatösen  Or- 
ganen entstehenden  „Gummaknoten"  fallen  alle  unter  den  gemeinsamen 
Begriff  der  Coagulationsnekrose,  ebenso  wie  die  „Membranen"  des  Croup, 
die  „Plaques"  der  Diphtheritis,  der  „kleienförraige  Belag"  auf  der  dys- 
enterisch afficirten  Darmschleimhaut. 

Aber  es  verfallen  doch  nicht  alle  Gewebe,  welche  im  Organismus, 
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von  Lyniphe  durchströmt  absterben,  der  Coagiilation.  Bei  einigen 
sehen  wir  den  entgegengesetzten  EU'ect  auftreten,  das  Gewebe  wird  nicht 
fester,  sondern  weicher,  es  wandelt  sich  in  einen  schmierigen  halb- 
flüssigen Brei  um.  —  In  der  reinsten  Form  stehen  wir  diese  ^Er- 
weichung*" im  Gehirn  unter  dem  Einfluss  dauernder  Ischiunie  nach 
Art^rienverschluss,  oder  durch  den  Druck  rasch  wachsender  Geschwülste, 
als  -Encephalonialacie'.  Der  Grund  für  das  Ausbleiben  der  Ge- 
rinnung liegt^  hier  einfach  in  dem  Mangel  des  Globulins  in  dem 
absterbenden  Gewebe;  die  Himsnbstanz  enthält  ja  in  so  übenviegender 
Menge  Fett  und  fettahniiche  Küiper,  dass  der  geringe  Eiweisi^gehalt 
dagegen  völlig  verschwindet.  —  In  anderen  Fällen  sehen  wir  Erweichung 
eintreten,  obwohl  gerinnungsfähiges  Material  in  den  Geweben  vorhanden 
ist,  weil  durch  den  Einflus?i  niederer  Organismen  die  Gerinnung 
hintangehalten  wird.  Als  Beispiele  dafür  können  wir  die  eigenthüm- 
liehen  abscessähnlicben  Erweichungsherde  anfuhren ,  welche  nach  der 
Infection  mit  Rotzgift  und  bei  einigen  anderen  Mykosen  in  Milz,  Leber, 
Hoden  des  Menschen  auftreten.  Auch  das  gangränöse  Gewebe  zer- 
fallt, ohne  vorher  zu  gerinnen,  selbst  wenn  es  von  Lymphe  durch- 
spült wird  (Lungeninfarcte),  weil  die  Fäulnissbncfcerien  dem  Fibrin- 
ferment entgegenwirken,  —  und  bei  der  eitrigen  Schmelzung  von 
Geweben  üben  die  Eitercoccen  denselben  Einfluss,  denn  sonst  mtlsste 
auch  hier  Gerinnung  auftreten.  Das  Eitergift  vermag  ja,  wie  schon 
firüher  erwähnt  wurde,  selbst  fertige  Gerinnsel  zu  verflüssigen  und  dass 
auch  andere  Mikroorganismen  ähnliche  Ffthigkeifc  besitzen»  beweist  uns 
z.  B.  die  jauchige  Schmelzung  des  Thrombus  nach  der  Einwanderung 
von  Fftulnissorganismen.  Vielleicht  dürften  auch  einige  andere  Formen 
secundUrer  Erweichung  vorher  geronnener  Gewebe,  wie  z.  B.  die  zur 
Cavernenbildung  führende  Erweichung  verkäster  pneumonischer  Herde 
auf  mikroparasitäre  Einflüsse  zu  beziehen  sein.  —  Jedenfalls  kommt  es 
aber  auch  ohne  Betheiligung  pflanzlicher  Pariisiten  bei  andauernder 
Durchspülung  mit  Lymphe  zu  einer  allmäligen  Verflüssigung  coagulations- 
iiekrotischer  Herde,  einem  Process.  welcher  der  , puriformen  Schmelzung'* 
des  Thrombus  an  die  Seite  zu  setzen  ist.  Ueber  die  chemischen  Vor- 
gänge ,  welche  hier  ziu"  Verflüssigung  des  Fibrins  führen ,  sind  wir 
Doch  nicht  unterrichtet;  höchst  wahrscheinlich  ist  die  Lebensthütigkeit 
der  in  das  Gerinnsel  einwandernden  Leukocjthen  hierbei  von  wesent- 
Hcher  Bedeutung. 

Die  Gewebsnekrose  verursacht  immer  eine  Entzündung  in  der  an- 
grenzenden Schicht  des  normalen  Gewebes.  Bei  nicht  complicirten 
Nekrosen  führt  diese  Entzündung  zur  ßewebsneubildung,  in  Folge  deren 
dann  der  nekrotische  Herd  je  nach  seiner  Ausdehnung  abgekapselt  oder 
^  durch  Narbenge  webe  ersetzt  wird.  Die  histologischen  Vorgänge  hierbei 
«ind  ganz  die  gleichen ,  wie  in  dem  Thrombus  bei  der  Organisation. 
Zunächst  sammelt  sich  an  der  Grenze  des  Herdes  eine  dichte  Zone  von 
Rundzellen,  welche  von  allen  Seiten  in  das  abgestorbene  Gewebe  hinein- 
wandern und  so  die  Resorption  desselben  anbahnen.  Dieser  Process 
wird  oft  dadurch  beschleunigt,  dass  ein  Theil  des  geronnenen  Eiweiss^ 
noch  ehe  es  zu  der  secuodären  Erweichung  kommt,  verfettet,  sich  in 
feinen  feinkörnigen  Detritus  umwandelt,  welcher  leicht  von  den  Wander- 
«Hen  aufgenommen  und  forttransportirt  werden  kann.  In  dem  Maaase, 
die  Resorption  des  Gerwmsels  Platz  schafll,    dringen  von  dem  um- 
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gebenden  Gewebe  Gefasssprossen  und  junge  Bindegewebszellen  hinein, 
d.  h.  der  Raum  wird  durch  ein  Granulationsgewebe  angefüllt,  dessen 
weitere  Schicksale  denen  eines  jeden  anderen  Granulationsgew^ebes 
gleichen.  —  An  peripher  gelegenen  Tbeilen  kommt  es  nicht  zu  einer 
solchen  R-esorption  der  nekrotischen  Partien,  dieselben  werden  viel- 
mehr durch  die  Entzündung  von  dem  gesunden  Gewebe  abgelöst  ( de- 
in arkiren  de  Entzündung),  und  zwar  kann  das  auch  hier  dadurch 
erfolgen,  dass  sich  junges  Gewebe  an  der  Grenze  des  todten  bildet,  so 
z.  B.  bei  aseptischer  Hei  hing  uuter  einem  BranJschorf.  In  der  Regel 
pflegt  aber  hier  die  demarkirende  Entzündung  den  Charakter  der  Eiterung 
anzunehmen,  namentlich  bei  den  mit  Fäulniss  ein  hergeh  enden  Nekrosen, 
sowie  bei  der  Mehrzahl  der  durch  Mikroorganismen  bedingten.  Dabei 
ist  es  natürlich  für  unsere  Auffassung  von  dem  Wesen  des  Processes 
indifferent,  ob  sich  das  nekrotische  Gewebe  in  kleinsten  Partikelchen 
abstösst  ( llrchoir's  „Nekrobiose*)  und  also  eine  , Versch wärung* 
(ü Iceration)  zu  Stande  kommt,  oder  ob  grössere  Gewebsstücke,  resp, 
einzelne  Glieder,  in  toto  abgetrennt  werden.  Namentlich  an  nekroti- 
schen Extremitäten  (Finger.  Zehen,  Füsse)  beobachten  wir  den  letzteren 
Vorgang;  es  bildet  sich  ein  immer  tieferer  mit  Eiter  gefüllter  Graben 
an  der  Grenze  zwischen  Lebendem  und  Todfcem  und  die  Eiterung  greift 
schliesslich  durch  die  ganze  Dicke  des  Gliedes,  so  dass  dasselbe  sich 
,1  spontan  ablöst".  —  Auch  in  inneren  Organen  pflegen  sich  gangränöse 
und  manche  mikroparasitäre  Nekrosen  durch  Eiterung  zu  lösen;  es 
entstehen  dadurch  Höhlen,  in  w^ eichen  der  ringsum  gelöste  nekrotische 
Theil ,  der  ^Sequester",  frei  liegt.  Die  Höhle  kann  durch  Gewebs- 
neubildung  eine  eigene  Wandung  bekommen,  welche  meist  aus  derbem 
Bindegewebe,  in  der  Umgebung  abgestorbener  Knochenstücke  jedoch 
oft  aus  jungem  Knochengew^ebe  besteht,  ^Ladenb  ildung**  um  den 
Sequester. 

Eine  genaue  Darstellung  der  hißtologi sehen  Veränderungen  der 
Gewebe  bei  der  Gangrän  gab  H.  Dtmme  (Ueber  die  Verändeningen  der  Gewebe 
durch  Brand,  Frankfurt  a.  M*  1857);  eine  eingeliende  Schilderung  giebt  RindfteUch*9 
Leljrb.  der  path.  Histologie  p.  3  ff'.  Betreff  des  Knochena  ist  Aebt/s  Angabe 
(Oentralbl.  1871  Nr.  14)  ititereMsant,  dam  nur  der  in  seiner  Form  erhaltene,  und 
daher  der  Quellung  nicht  fähige*  Knochnn  nicht  fault,  gepulverte  KnochenaubBtan« 
dagegen  schnell  in  Quellung  und  FüuLniäs  Überg^bL 

Eine  ausführliche  Darstellung  der  vielleicht  durch  NerveneinfluB^  bedingten 
Nekrosen  giebt  t\  Beeklinghait^en  m  seinem  Handb.  d.  allgem,  Pathologie  p.  ä56  ff. 
Derselbe  läsat  ea  unentschieden,  ob  hier  wirklich  trophiscbe  EinflüBae  dm  Nerven- 
fYftema  vorliegen,  oder  ob  nicht  doch  nur  die  Störung  der  Circulation  und  der 
Tastempfindung  das  Zustandekommen  der  Nekrose  bedingen.  In  gleichem  Sinne 
äUBsert  sieb  auch  Cohtfheim, 

Auf  die  Entstehung  der  aymtnetriscben  Nekrose  durch  Krampf  der 
Arterien  Jmt  Hai/naud  (de  radphvxie  locale  et  de  la  Gangräne  symetrique  dm 
extremitefl,  Thl-Be,  Pari«  1862.  ref.  CanHtatt'»  Jahresbericht  1862  IL  p.  39)  auf- 
merksam  gemacht.  Bei  der  Ergo  t in -Vergiftung»  für  die  nach  Tiedemann  (Puls* 
ädern  1843,  p.  275)  schon  Tisnot  deneelben  annahm,  liifist  sich  an  der  Frosch- 
Schwimmhaut  leicht  erweisen,  daas  die  Arterien  erheblich  verengert  sindj  doch 
hält  IVerttich  (Einige  Versuchsreihen  über  das  Mutterkorn,  Berlin  1874)  die  herr- 
schende Anschauung,  dass  die«  Folg«*  eines  Krampfes  der  Arterieumusfculatur  ist» 
desshftlb  für  faUch,  weil  der  Blutdruck  dabei  nicht  erhöht^  sondern  vermindert 
ist;  Wernich  sieht  vielmehr  in  der  nachweisbaren  Erweiterung  der  Venen  das 
primäre  Moment  und  fusst  die  Arterienverengerung  lediglich  als  Folge  der  durch 
die  VenpnerwrMf^irTing  gesetzten  Anilmie  des  arteriellen  Gebietes  auf  —  ^Stetifel 
(Arch.  f.  ex  i  sie  1 V.  D.  287)  nimmt  ao«  dass  nur  die  durch  das  Mutterkorn 

bedingte  Ai  «dinge,  —  Eir— -  jgjmten  Fall   von  »ja- 
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metrischer  Gangrän  nach  Typhus  hat  neuerdings  R,  Schulz  veröffentlicht.  (Mit- 
theilungeu  aas  d.  herzogL  Krankenhaus  zu  Braunschweig.  Deutsche*  Arch.  f.  Klin. 
Me<L  Bd.  35.  —  Daselbet  auch  genauere  Angaben  über  die  neuere  Lit4nratur.)  — 
Jourdanet  (Tnfluence  de  la  pression  de  Fair  1875  IL  p.  17  ff,)  leitet  manche  Fälle 
von  Gangrän,  die  in  Mexico  vorkommen,  von  der  durch  den  niedrigen  Barometer* 
stand  berliogten  Anämie  ab. 

Ein  Qefichwür,  das  in  Folge  bestündig  fortschreitenden  gangrünösen  Zerfalle 
rasch  um  sich  greift,  ohne  d^iss  wesentliche  entzündliche  oder  n^^oplastiache  Infil- 
trationen vorhanden  sind,  bezeiclmet  man  gewöhnlich  als  Ulcus  rodens  oder 
corrodens,  apeciell  an  der  Wange  als  Noma,  am  FuKse  ak  mal  perforant 
du  pied.  Ueber  die  Ursachen  dieses  gangränösieii  Zerfalls,  der  oft  zu  sehr  aus- 
gedehnten uud  tiefgreifenden  Defecten  führt,  fehlen  noch  genaue  Kenntnisse;  für 
das  Ulcus  rodens  der  Vaginalportion  des  Uterus,  das  zuweilen  durch  ein  ulcerirtea 
Cardnom  vorgetäuscht  wird  (cf  IIL  Abachn,),  macht  Füihn  (Handb.  p.  875)  darauf 
auteerksam,  dass  es  Aehnlichkeit  mit  dem  runden  Magengeschwür  hiitp  und  düMS 
es  vielleicht  auf  Corrosion  durch  verändertes  Secret  beruhe;  bei  Noma  und  einem 
Theil  der  Fälle  von  mal  perforant  scheinen  neuroparaljtische  Einflüsse  zu  Grunde 
2U  liegen. 

Die  Lehre  von  der  Coagalationsnekrose  iat  besonders  durch  Weigei't'g 
Arbeiten  begründet.  (Ueber  die  pathologischen  Geri nnongs Vorgänge ,  Virchow*8 
Archiv  LXXLX,  H.  1.)  Die  Coagulationsnekrose  der  Epithelien  heim  Croup  wurde 
zuerst  von  E\  Wagner  als  ^croupöse  Metamorphose*  eingehend  beschriebeu.  (Arch. 
d,  Heilkunde»  Bd.  7,  1866.)  Kemgehwund  kann  in  todten  Geweben  auch  unabhängig 
von  der  Coagulation  auftreten.  Vergl.  Krtittit,  Ueber  die  in  abgestorbenen  Geweben 
spontan  auftretenden  Ver&nderungen,  Arch.  f  eiperim.  PathoL  Bd.  22,  p,  174, 
18d6.  Goldmann,  Ueber  die  morpholog.  Veränderungen  aseptisch  aufbewahrter 
Gewebe.  Fortschritte  der  Medicin  ß,  1888.  Arttheim,  Coagulationsnekrose  und 
Kemschwund,  Virch.  Arch.  Bd.  120,  H.  2,  1F?90,  beobachtete  Kernschwund  nach 
Durch  Spülung  todter  Gewebe  mit  dünnen  ölkalischen  Salzlösungen.  ViTgL  auch 
I»j'ael,  Die  anämische  Nekrose  der  Nierenepithelien.     Virch.  Arch.  Bd.  VZ'S. 

In  seltenen  Fällen  beobitchtet  man  in  den  Leichen  sehr  fettleibiger  Personen 
multiple  herdförmige  Nekrosen  deß  Fettgewebes  in  Subcuti«  und  Mesenterium, 
namentlich  in  der  Umgebung  des  Pankreas.  Ursachen  und  Bedeutung  dii-eer  Ver- 
änderungen sind  noch  zweifelhaft.  Vergl.  darüber:  Balzer ^  Die  Fettnekrose,  eine 
zuweilen  tödtliche  Krankheit  der  Menschen.  Virch.  Arch.  Bd.  90.  1882.  CMari, 
Die  sogen.  Fettnekrose.  Prager  med.  Wochenschr.  1883.  Langerhamt^  Ueber  mul- 
tiple Fettnekrose.    Virch.  Arch.  Bd.  122. 

Wodurch  der  abgestorbene  Theil  die  d  e  m  a  r  k  i  r  e  n  d  e  Entzündung 
anregt,  wissen  wir  nicht;  man  sagt  gewöhnlich,  er  wirkt  als  fremder  Körper  Ent- 
sttndoiig  erregend,  und  vergleicht  diese  Wirkung  mit  der,  die  wir  in  der  Um- 
gebung eingedrungener  fremdi^r  Körper,  einer  Kugel,  eines  Splitters,  einer  Trichine 
eintreten  sehen.  Doch  passt  dieser  Vergleich  nicht  recht,  da  jene  eingedrungenen 
Fremdkörper  natürlich  schon  durch  die  Reibung  einen  Reiz  ausüben  müssen  auf 
das  sie  einschli essende  Gewebe,  während  eine  abgeirtorbene  Zehe  oder  Extremität 
keinerlei  Reibung  an  der  Stelle,  wo  sie  an  das  normale  Gewebe  angrenzt,  aasübt. 
Vielleicht  hat  man  sich  die  ^demarkirende  Entzündung*  an  der  Grenze  des  todten 
Gliedes  dadurch  zu  erklären,  dass  daü  angrenzende  Gewebe  von  dem  Gevvebsdrucke, 
dem  es  normaler  Weise  ausgesetzt  ist.  entlastet  mrd,  die  Eiterung  und  Binde- 
gewebsbildung also  auf  eine  Vacat -Wucherung  zurückzuführen;  geht  der  nekro- 
tiaehe  Theil  in  Fäulnis»  über,  so  bildet  wohl  die  Ditfusion  der  Zersetzungsproducte 
den  Entzündungserreger 

Unter  den  cadaveröaeu  ErscheinuDgen,  welche  man  früher  mit  Nekrose  ver- 
wechselte, ist  namentlich  zu  nennen  die  „Magenerweichung**,  d.  h,  die  Selbst- 
Verdauung  des  Magens  nach  dem  Aufhören  der  Circulation,  welche  zu  einer  post- 
mortalen Peribration  in  die  Peritonealhöhle,  oder  auch  wohi  durch  das  Zwerchfell 
in  die  Pleurahöhle  führen  kann. 

Die  cadaverÖse  Natur  der  Magenerweichung  ist  schon  von  John 
ffunUr  erkannt  worden,  Camerer  (Verbuche  über  die  Natur  der  krankhaften  Magen- 
erweichung, diss.  inaug-  1828)  hat  experimentell  ihre  Möglicbkeit  erwiesen,  indem 
er  durch  Einwirkung  des  Inhaltes  eines  erweichten  Magens  auf  einen  unveränderten 
todten  Magen  auch  an  diejäera  Erweichung  eintreten  sahj  doch  lesen  wir  z.  B.  bei 
Frorirp  (AUas  Taf.  I  Noma)  noch,  ,im  Sommer  1834  herrschte  die  Magenerweichung 
in  Berlin  epidemisch*,  und  erst  durch  Elsässer'a  „die  Magen erweicbung  der  Säug- 
linge' 1846  wurde  sie  aus  der  Keihe  der  Krankheiten  gestrichen.    Andererseits  ist 
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es  aber  durch  einige  neuere  Beobachtungen  constatirt,  dass  die  Erweichung,  selbst 
mit  Perforation,  in  vereinzelten  Fällen  schon  während  des  Lebens  statthaben  kann 
(so  namentlich  in  einem  Falle  auf  Ziemssen's  E^inik,  der  von  Zenker  secirt  wurde, 
cf.  Mayer t  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  IX  1872),  wahrscheinlich  eben  in 
Folge  von  Circulationsstillstand  mit  oder  ohne  Hämorrhagieen  in  die  Schleimhaut. 
Fälle  von  intravitaler  Oesophagomalacie  veröffentlichte  neuerdings  P.  Dittrich 
(Prager  med.  Wochenschr.  1885,  Nr.  40).  —  Als  cadaveröse  Macerauon  haben  wir 
femer  auch  jedenfalls  die  sogenannte  „weisse  Erweichung**  des  Gehirns  auf- 
zufassen, die  wir  bei  reichlicher  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Gehirn -Ventrikeln 
(Hydrocephalus  internus)  sehr  gewöhnlich  am  Corpus  Callosum  und  Fomix,  zu- 
weilen auch  an  anderen  benachbarten  Himtheilen  finden,  und  die  sich  von  den 
pathologischen  (hämorrhagischen,  entzündlichen,  embolischen)  Erweichungen  da- 
durch unterscheidet,  dass  die  erweichte  Substanz  eine  rein  weisse  Färbung  und 
exquisit  langfaserige  Beschaffenheit  bat,  und  dass  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung die  Nervenfasern  sich  vollständig  erhalten  zeigen,  während  die  Neurop^lia 
aufgelöst  ist,  ohne  dass  irgend  welche  Residuen  einer  Verfettung  vorhanden  smd. 


§.  9. 

üeber  einige  Veränderungen  des  physikalischen  Verhaltens  der 

Gewebe. 

Veränderungen  der  Elasticität,  secundäre  und  primäre. 

Pneumatosis:  Fäulnisserophysem ;  traumatisches  Emphysem  gewöhnlich  durch 
Verletzung  lufthaltiger  Theile,  zuweilen  durch  Aspiration  oder  durch 
Zersetzung.     Lungenempb^^sem,  interlobuläres  und  vesiculäres. 

Flüssigkeitsanhäufung,  durch  Extravasation,  Retention  oder  Gefässdilatation. 
Vicariirende  Anhäufung. 

Begriff  der  Cystenbildung;  Entstehung  a.  durch  Erweiterung  präformirter 
oder  neugebildeter  Hohlräume,  b.  durch  secundäre  Abkapselung  patho- 
logischer Lücken;  c.  als  eigenthümliche  Neubildungsform. 

Die  in  den  früheren  Paragraphen  besprochenen  morphologischen 
und  chemischen  Veränderungen  sind  natürlich  mehr  weniger  verbunden 
mit  Verändenmgen  des  physikalischen  Verhaltens,  der  Transparenz,  der 
Quellung,  der  Cohäsion;  Veränderungen,  deren  Grad  sich  kaum  durch 
exacte  Untersuchungen  bestimmen  lässt,  und  deren  Bild  an  den  Leichen- 
organen theilweise  durch  die  postmortalen  Umwandlungen  sehr  erheb- 
lich beeinflusst  wird.  Wir  haben  namentlich  bei  Besprechung  des 
Hydrops,  der  Extravasation en  und  der  Entzündung  gesehen,  dass  Ver- 
änderungen der  Gefässwände,  die  wohl  nur  physikalischer  Natur  sind 
—  vielleicht  nur  in  Quellung  der  Kittsubstanz  bestehen  — ,  eine  wesent- 
liche Rolle  zukommen  dürfte.  Von  diesen  physikalischen  Verändenmgen, 
die  gelegentlich  schon  erwähnt  worden  sind,  erfordert  die  Veränderung 
der  Elasticität  ihre  ganz  besondere  Beachtung,  einmal  da  sie  auch 
ohne  anderweitige  Gewebsmetamorphosen  auftritt,  und  zweitens  da  die 
Elasticität  nicht  allein  die  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  sehr  er- 
heblich beeinflusst,  sondern  auch  die  alleinige  Vermittlerin  wichtiger 
physiologischer  Leistungen  ist,  letzteres  besonders  in  zwei  Organen  des 
Körpers,  an  deren  Aufbau  die  sogenannten  elastischen  Fasern  und  elasti- 
schen Gewebe  einen  wesentlichen  Antheil  nehmen,  den  Lungen  und  den 
Arterien.  Unsere  Kenntnisse  über  das  Verhalten  der  Elasticität  der 
Gewebe  unter  pathologischen  Verhältnissen  sind  noch  ausserordenÜich 
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ungenügend,  und  es  können  daher  hier  nur  einige  primitive  Andeutungen 
Aber  dasselbe  gegeben  werden. 

Daas  durch  zellige  wie  flüssige  Inültrationen  die  Elastidtät  der 
Gewebe  herabgesetzt  wird,  ist  eine  Thufcsauhe,  Ton  der  man  sich  leicht 
durch  das  , teigige*  Gefühl  ödematöser  Theile  und  die  lirüchige  Be* 
schaffenheii  vieler  zellenreicher  Gewebe  zu  überzeugen  glaubt;  indessen 
ist  daraus,  dass  der  Theil  sieh  unelastisch  anfühlt,  noch  nicht  zu  fol- 
gern» dass  er  an  Elasticität  verloren  hat,  die  Verdrängung  der  elastischen 
Fasern  durch  dtts  Inliltrat  kann  allein  schon  jenes  Gefühl  veranlassen; 
bleibt  dagegen  niieh  der  Ilesorption  des  Infiltrats  SchlaÖ'beit  des  Ge- 
webes bestehen,  so  haben  wir  die,sellje  wohl  wesentlich  allerdings  dar- 
auf zu  beziehen,  dass  in  Folge  der  Delinung  die  elastischen  Fasern  ihr 
characteristisches  physikalisches  Verhalten  eingef>ü.sst  haben. 

An  der  äusseren  Haut  sehen  wir  Abnahme  der  Elasticitüt  sehr 
häufig  auch  ohne  Infiltration  eintreten ;  sie  bekommt  namentlich  bei 
alten  Leuten  und  bei  vielen  Arbeitern  (Seifensiedern»  Wilseherinnen, 
Dienstniägden )  eine  aprude  unelastische  Beschatfenheit,  wahrscheinlich 
in  Folge  von  Atrophie  der  Talgdrüsen  und  Verminderung  dtfr  Schmeer- 
absonderung;  dem  sogenannten  Stadium  algidum  der  Cholera  ferner 
ist  es  eigenthümlich ,  dass  die  Haut  unelastisch  wird,  so  dass  Falten, 
die  man  erhebt ,  sich  nicht  wieder  ausgleichen ,  sondern  stehen 
bleiben* 

Sehr  deutlich  ist  die  Abnahme  der  Elasticität  an  den  Arterien 
alter  Leute;  oft  linden  wir  sie  mit  anderweitigen  Verminderungen, 
Verdickung.  Verkalkung,  Verfettung  der  Arteriunhäute  combinirt,  nicht 
selten  aber  aach  ohne  diese,  und  wir  müssen  wohl  annehmen,  dass 
specieil  in  den  Arterien  das  elastische  Gewebe  in  erheblicher  Weise  der 
senilen  Atrophie  verfällt.  An  den  grösseren  Arterien  seniler  Leichen 
zeigt  sich  dieselbe  sehr  auffällig,  sobald  man  versucht,  sie  senkrecht 
auf  ihre  Längsrichtung  zu  dehnen;  auch  Messungen  der  hei  Belastung 
eintretenden  Verlängerung  ergeben  einen  Unterschied  gegenüber  jugend- 
lichen Arterien,  jedoch  keinen  so  erheblichtfu,  wie  man  nach  dem  Ein- 
drucke,  den  man  beim  einfachen  Dehnen  erhält,  erwarten  sollte;  es 
hegt  dies  aber  wohl  daran ,  dass  man  hei  solchen  Messungen  nur  die 
Veränderung  der  Längenzunahme  bestimmt  (indem  man  in  das  unauf- 
geschnittene  Rohr  Pfropfen  einbindet  und  diese  belastet),  während  die 
Hauptrichtung,  in  der  die  Elasticität  an  den  Arterien  zur  Geltung 
kommt,  die  circuläre  ist. 

Für  die  Lungen  stehen  uns  bessere  Methoden  der  Elasticitäts- 
hestinimuug  zur  Verfügung,  die  sich  darauf  gtiitzen,  dass  der  Exspira- 
tionsact grösstentheils  ^,  die  Retraction  der  Lunge,  die  nach  EröfSiiung 
des  Thorax  erfolgt,  bei  Brustwunden  Lebender  sowohl  wie  nach  dem 
Tode»  lediglich  Folge  der  Elasticitätswirkung  ist.  Die  Kraft,  mit 
Welcher  diese  Ketraction  erfolgt,  ist  leicht  zu  bestimmen,  indem  man 
Vor  Erölfnung  des  Thorax  ein  Manometer  mit  der  Trachea  in  luft- 
dichte Verbindung  bringt.  Selbstverständlich  muss  das  Vorhandensein 
erheblicher  Adhäsionen,  sowie  Ausfüllung  der  luftführendeu  Wege  mit 
Flüssigkeit  oder  festen  Körpern  die  Retraction  der  Lunge  auch  bei 
Vollständig  erhaltener  Elasticität  beeinträchtigen;  ferner  schwindet  bei 
hochgradiger  Fäulniss  letztere  durchaus,  so  dass  schon  vor  Eröffnung 
de«  Thorax    das  Zwerchfell    schlaiF  gegen  die  Bauchhöhle   herabhängt. 


vm 
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Sind  aber  derartige  störende  Momente  nicht  vorhanden,  so  können  wir 
die  Kraft,  mit  der  die  Lunge  nach  Eröffnung  des  Thorax  sich  retrahirt, 
geradezu  als  Maassstab  ihrer  Elasticität  (fUr  den  Zustund  der  Exspira- 
tionsstellung)  betrai-hten.  Und  Messungen  an  den  Leichen  ergeben 
nun,  dass  nicht  allein  unter  dem  Einflüsse  erheblicher  Dehnungen  ( resp. 
anhaltender  Comjiression)  die  Lungenelasticitüt  sich  vermindert,  sondern 
auch  ohne  solche ,  und  ohne  anderweitige  Veränderung  des  Lungen* 
gewebes;  so  dass  wir  auch  hier  mit  der  Möglichkeit  einer  primären 
Elasticitätsabnahme ,  ebenso  wie  bei  der  Cholerahaut  und  den  senilen 
Arterien,  rechnen  müssen.  Eine  solche  primäre  Herabsetzung  der 
Elasiicität  scheint  beim  Abdominal typhus  und  bei  Fhosphorvergiftung^ 
häutig ,  vielleicht  sogar  constant  zu  sein ;  während  bei  alten  Leuteill 
nur  eine  allgemeine  Atro|ihie  des  Lungengewehes  ohne  besonderes 
Ueberwiegen  der  Elasticitätsabnahnae  eintritt.  Am  häufigsten  ist  aber 
die  Elasticitäts  abnähme  des  Lungen  gewebes  jedenfalls  Folge  einer 
Dehnung,  die  sich  von  zwei  verschiedenen  Riehtungen  her  geltend 
machen  kann.  Sie  kann  nämlich  erstens  eine  aspirafcorisehe  sein,  wenn 
entweder  die  Inspirationsbewegungen  abnorm  verstärkt  sind,  oder  wenn 
bei  normaler  Inspiration  ein  Theil  der  Lunge  durch  Schrumpfung  oder 
Infiltration  an  der  Ausdehnung  behindert  ist,  und  der  freigebliebene 
Theil  nun  allein  der  gesammten  Inspirationserweiterung  der  Thorax- 
wand folgen  muss;  sie  kann  zweitens  dadurch  bedingt  sein,  dass  bei 
kräftigen  activen  (i.  e.  muskuliiren)  Exspirationsbewegungen,  ein  grosser 
Theil  der  Lungenluft  in  einen  Lungenabschnitt  hineingedrängt  wii*d* 
Letzterer  Vorgang  —  von  expansiver  Dehnung,  wie  wir  im  Gegensatzo| 
zur  aspiratorischen  sagen  können  —  wird  vorwiegend  dann  eintreten, 
wenn  die  abführenden  Luftwege  verengt  sind,  und  diejenigen  Stellen 
der  Lunge  müssen  ihr  allein  oder  besonders  ausgesetzt  sein,  welche 
die  exspiratorische  Compression  des  Thorax  nicht  erfahren,  so  nament- 
lich die  Lungenspitzen ;  während  die  aspiratorische  Dehnung  gerade 
umgekehrt  die  der  knöchernen  Thoraxwand  anliegenden  Lungentheile 
am  meisten  betreffen  muss.  —  Durch  die  ödematöse  InHltration  scheint 
das  Lungengewebe  meistentheiis  keine  erhebliche  Einbusse  seiner  Elasti- 
cität  zu  erleiden.  —  Die  manometrische  Bestimmung  der  Exspira- 
tionskraft  der  Lungen,  wie  sie  in  neuerer  Zeit  bei  der  sogenannten 
„pneumatischen^  Behandlung  der  Lungenkranken  sich  von  selbst  ergiebt, 
ist  voraussichtlich  im  Stande,  das  Resultat  der  Leichenunt^^rsuchung 
wesentlich  zu  vervollständigen.  Die  vitale  Exspirationskraft  ist  zwar 
nur  theilweise  ein  Maassstab  für  die  vorhandene  Elustidtät  der  Lungen, 
die  Thiitigkeit  der  exspiratorischeo  Hülfsmuskeln,  die  Schwere  und  diei 
Elasticität  der  Thoraxwimd  kommen  bei  ihr  wesentlich  in  Betracht, 
und  bei  gleicher  Elasticität  wird  natürlich  der  Exspirationsdruck  um 
so  stärker  sein,  je  gr*lsser  die  vorausgegangene  inspiratorische  Dehnung 
war;  aber  bei  genügender  Berücksichtigimg  dieser  Momente  und  zu- 
sammengehalten mit  den  Resultaten  der  Leichenuntersuchung,  darfj 
man  von  den  am  Lebenden  veranstalteten  Messungen  Aufschluss  er- 
warten sowohl  über  die  Fehler,  die  etwa  durch  Fäulniss  oder  durch 
die  während  der  Agonie  eingetretenen  Veränderungen  erst  entstanden 
sind,  als  auch  über  die  der  Leichenuntersuchung  überhaupt  nicht  zu- 
gängigen vorübergehenden  Elasticität.sveriinderungen.  Es  ist  dalMf^ 
interessant  und   der   Beachtung   vverth^   dass  Siolmkoff^  bei  fiebemdea^ 
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tranken  während  des  Fiebei*s  sowohl  als  bei  künstlich  zugeführter 
Wärme  eine  vorwiegende  Verminderung  der  Exspi ratio oskraft  (aJso 
wahrscheinlich  der  ElasticitUt)  eonstatiren  konnte. 

Die  wenigen  Erfahrungen  über  das  Verhalten  der  Elasticität,  die 
ich  hier  zusammenstellen  konnte,  ergeben  also,  daas  wir  die  Möglich- 
keit einer  primären  Elasticitätsabnahnie  als  Art  einer  passiven  Meta- 
morphose der  Gewebe  zugeben  müssen ,  und  wenn  es  erst  an  einem 
Organe  geglückt  sein  wird,  sichere  Data  über  das  Vorkommen  der- 
selben zu  gewinnen,  wird  man  ein  Recht  haben,  auch  auf  andere  Or- 
gane diese  Erfahrungen  zu  übertragen.  Das»  die  ElasticifclUsabnahme 
nicht  ohne  Folgen  sein  kann,  ist  selbstverstiindlich ;  speciell  in  der 
Lunge  wird  sie  erstens  die  Exspirationskraft  herabsetzen,  ferner  sowohl 
die  Entleerung  des  Secretes  aus  den  Luftwegen  als  auch  den  BlutHtrom 
beeinträchtigen,  und  so  zu  weiteren  Aifectionen,  die  die  Folgen  der 
Secret-  und  Blutstauung  sind  (Bronchopneumonien  und  hypostatische 
Pneumonien),  Veranlussong  geben  können.  Ihre  aUgemeinste  Folge, 
nanjenÜich  in  den  Hohlorganen,  wird  aber  die  sein  müssen,  dass  letztere 
dem  Drucke  der  in  sie  einströmenden  Flüssigkeit  weniger  Widerstand 
setzen,  und  es  daher  zur  Dilatation  der  betreffenden  Organe  kommen 
muss.  Ebenso  aber,  wie  in  den  Lungen  die  Elasticitätsaluiahme 
meiaten.s  secundUr  ist,  Folge  der  Dehnung,  so  ist  es  auch  in  den  andern 
Ofganen;  und  in  den  Canälen  und  Hohlorganen  ist  es  oft,  ja  wenn 
wir  von  den  Arterien  absehen,  in  den  überwiegend  meisten  Fallen  nicht 
die  Veränderung  der  Wand,  die  die  Dilatation  und  vermehrte  Flüssig- 
keitsansammlung  setzt,  sondern  umgekehrt  die  Ausdehnung  der  Hohl- 
räume durch  Vermehrung  ihres  Inhaltes  führt  zur  Dehnung  und  da- 
durch secundär  zur  Elasticitätsverminderung  der  Wandungen. 

In  der  atropliiBchen  Haut  alter  Leute  fand  Martin  Schmidt  fVireh*  Archiv 
Bd*  125  p.  *239)  als  Grundlage  der  EhLatiritätaabnahme  theils  hyaline  Quellung, 
tbeÜB  kömigen  Zerfall  der  elastischen  Fasern, 

/Vj'/«r  hat  versucht,  die  sehr  auffällige  Abnahme  der  Arterienelaati- 
cität  im  Alter  durch  die  Debnungsmethode  in  Zahlen  zu  begtimmen.  Aller- 
dingi»  zeigten  von  tJä  Carotiden  alle  diejenigen,  welche  Leuten  jenseits  50  Jahren 
angehörten,  beim  Anhangen  bestimmter  Gewichte  Verb! ngernn gen,  die  säramtlicb 
unter  dem  Mittel  aus  allen  FJl!len  blieben:  in  eim*gen  derselben  war  auch  die 
nach  Abnahme  des  Gewichtes  bleibende  Dehnung  im  Verhültnias  zur  vorüber- 
gehenden —  der  eigentliche  Maassjstab  für  die  YollBtilndigkeit  der  Elasticität  — 
auffUllig  grosB;  indessen  stellte  iich  gerade  letzteres  Verbiiltniss  nicht  hinlänglich 
constaiit  und  deutlich  ein. 

üeber  die  Retractionskraft  der  Leichenlungen  hat  /VWx  im  Deutschen 
ArehtT  f.  klin.  Mt-dicin  Bd.  VI  18ti9  naeh  Untersuchungen  an  100  Leichen  Bericht 
er«tÄttei  und  in  dem  folgenden  Jahre  die  BeBÜmmvingen  auf  da«  Doppelte  ge- 
bracht, wobei  er  volLständige  Bestätigung  der  in  jener  Mitlheilung  gemachten 
Schlüsse  erb i eh, 

K  AU  normale  Zahlen  erhielt  er  70 — 78  Mm,  Wasserdruck. 

2*  Unter  den  20O  Leichen  waren  10  Fälle  von  Abdominaltyphu».  nur  in 
jdii€m  dieser  Fäile  fand  sich  ein  Druck  von  B6  Mm.,  in  den  übrigen  9:4 — 25  Mm.; 
in  vier  derselben  waren  weder  Adhauionen  noch  irgend  welche  andere  die  Re* 
traction  beeinträchtigende  Momente  nachweiebar. 

3.  Unter  den  200  Fällen  waren  zwei  von  acuter  Phoaphor Vergiftung, 
awei  ron  pemiciÖBcm  Icterus;  die  beiden  ersteren  ergaben  11  und  24  Mm.  Druck, 
die  beiden  letzteren  0  und  40;  in  keinem  dieser  vier  Fälle  war  eine  Coraplication 
m  den  Lungen  vorhanden. 

4.  Dagegen  Pyämie,  Septicämie,  Tnerperalfieber,  Exanthematiseher  Tjphu» 
zeigten  keinen  Einfluss  auf  die  Elasticitat. 

Die  Untersuchungen   über   den   Exs>pirationfldrnck  Lebender  finden  sich   zu- 
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■sammengestellt  in  Wäldenburg's  Werk  «die  pneumatische  Behandlang  etc.'  Berlin 
1875;  die  Angaben  StolnikofjTs  hat  Waidenburg  aus  der  Si  Petersb.  medic.  Ztg. 
referirt  in  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  1876  Nr.  26.  Beiläufig  sei  liier 
zur  Vermeidung  von  täuschenden  Vergleichen  darauf  aufmerksam  gemacht,  dasa 
Waidenburg  1.  c.  p.  56  die  von  Donders  und  Perls  erhaltenen  Zahlen  des  Wasser- 
manometers irrthümlicher  Weise  als  Hg.-Druck,  wie  die  an  Lebenden  erhaltenen, 
aufführt. 

Die  Infiltration  der  Gewebe  mit  Gasen  bezeiclinet  man  ge- 
wöhnlich als  Emphysem*);  für  die  Anhäufung  von  Lufb  in  grösseren 
Hohlräumen  giebt  es  besondere  Bezeichnungen :  Pneumothorax  für  An- 
häufung im  Pleurasack,  Pneumopericardium  im  Herzbeutel,  Meteoris- 
mus**) oder  Tympanitis***)  für  Aufblähung  der  Därme  durch  Gas. 
Auch  bezeichnet  man  die  Gasanhäufung  im  Allgemeinen  als  Pneu- 
matosis. 

Die  Fäulniss  ist  mit  Gasent Wickelung  und  Gasanhäufung  ver- 
bunden, und  wir  finden  daher  sowohl  bei  der  cadaverösen  Zersetzung 
als  auch  bei  der  Gangrän  die  Gewebe  von  kleinen  Bläschen  durchsetzt, 
bei  Druck  knisternd  (crepitirend),  in  Flüssigkeiten  schwimmend;  stellen- 
weise können  auch  die  Gase  einen  grösseren  Raum  vollständig  ausf&llen, 
die  Haut  in  Blasen,  die  schliesslich  platzen,  abhebend.  Unter  Um- 
ständen tritt  die  cadaveröse  Gasentwickelung  sowohl  in  den  Geweben 
als  auch  im  Blute  schon  wenige  Stunden  nach  dem  Tode  ein,  nament- 
lich in  der  Sommerhitze.  Das  Blut  zeigt  dann  hauptsächlich  im  rechten 
Herzen  und  in  den  grossen  Venen  eine  schaumige  Beschaffenheit,  die 
parenchymatösen  Organe,  namentlich  die  Leber,  lassen  feine,  weisse, 
glänzende  Pünktchen  erkennen,  die  durch  die  einzelnen  Luftbläschen 
gebildet  werden,  und  bei  starker  Gasentwickelung  entstehen  grössere 
mit  Luft  gefüllte  Hohlräume,  die  so  dicht  aneinander  liegen,  dass  das 
Organ  einer  lufthaltigen  Lunge  ähnlich  sehen  kann.  Die  Fäulnissgase 
sind  gewöhnlich  brennbar,  da  unter  ihnen  Kohlenwasserstoffgase  sich 
befinden;  blutige  Imbibition,  grünliche  Verfärbung,  Erweichung  des 
Gewebes,  reichliche  Anhäufung  von  Fäulnissorganismen  sind  mit  der 
Gasentwickelung  verbunden. 

Ausser  bei  Gangrän  tritt  am  lebenden  Körper  häufig  Emphysem, 
und  zwar  des  lockeren  Bindegewebes,  namentlich  des  subcutanen  und 
intermuskulären,  in  Folge  von  Traumen  ein.  Die  gewöhnlichste  Ur- 
sache dieses  traumatischen  Emphysems  ist  die,  dass  lufthaltige 
Organe  verletzt  worden  sind;  ist  dabei  eine  klaffende  äussere  Wunde 
vorhanden,  so  wird  die  Luft  direct  durch  dieselbe  nach  aussen  ent- 
weichen; ist  aber  die  äussere  Wunde  sehr  klein,  ihre  Communication 
mit  der  Wunde  des  luftführenden  Organs  eng  und  schräge  durch  die 
dazwischen  liegenden  Gewebe  verlaufend,  so  dass  sie  leicht  verlegt  wird, 
wie  dies  namentlich  bei  Stichwunden  gewöhnlich  der  Fall  ist,  oder  ist 
überhaupt  keine  äussere  Wunde  vorhanden,  so  sammelt  sich  die  aus 
dem  verletzten  Organe  heraustretende  Luft  in  dem  lockeren  Binde- 
gewebe an,  dessen  Maschen  auseinanderdrängend.  Am  häufigsten  und 
ausgedehntesten  wird  dieses  traumatische  Emphysem  natürlich  in  Folge 
einer  Verletzung   der  Lungen   und    der  luftführenden  Wege  entstehen. 


*)  Von  eji-'foa'iv  aufblasen. 

*)  Von  jj-eietüpiCstv  sich  erheben. 

*)  Von  x6fj.itavov  Trommel. 
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und  jede  Exspiration,  namentlich  solche,  die  bei  Verengerung  der  Glottis 
oder  des  Nasenrachenraums  statthat,  wird  hier  von  Neuem  Luft  in  das 
Ctewebe  hineinpressen,  so  dass  das  Emphysem  eine  sehr  grosse  Aus- 
dehnung selbst  über  den  ganzen  Körper  erhalten  und  mit  bedeutender 
Schwellung,  namenÜich  des  Halses,  verbunden  sein  kann.  Bei  Lungen- 
wunden kann  das  Emphysem  des  Zellgewebes  entweder  dadurch  ent- 
stehen, dass  auch  die  Pleura  costalis  zerrissen  ist  oder  dadurch,  dass 
in  Folge  subpleuraler  Zerreissung  des  Lungengewebes  die  Luft  zunächst 
imter  die  Pleura  pulmonalis  und  in  das  Bindegewebe  am  Lungenhilus 
tritt,  und  von  hier  aus  bei  immer  nachfolgendem  Luftaustritt  gegen 
das  Halszellgewebe  weiter  gedrängt  wird ;  starke  Compression  der  Lunge 
bei  Verengerung  der  Trachea  oder  Glottis  kann,  wie  Erfahrungen  über 
Eintritt  von  Emphysem  bei  schwerer  Entbindung  und  bei  starken 
Hustenanföllen  lehren,  letzteren  Vorgang  schon  herbeiführen.  Zu  den 
luftführenden  Wegen,  deren  Verletzung  Emphysem  verursacht,  gehören 
auch  die  Anhänge  des  Nasenrachenraumes,  die  Sinus  frontales  und  die 
ZeUen  des  Warzenfortsatzes,  die  mit  der  Paukenhöhle  in  Verbindung 
stehen.  Viel  seltener  tritt  Emphysem  in  Folge  von  Verletzung  anderer 
lufthaltiger  Organe  ein,  theils  weil  eine  solche  überhaupt  selten  ist, 
theils  weil  sie  nicht  direct  mit  dem  Zellgewebe  in  Verbindung  stehen ; 
so  tritt  namentlich  bei  Perforation  der  Därme  der  gasförmige  Inhalt 
meistentheils  lediglich  in  den  Peritonealsack ,  und  Emphysem  erfolgt 
nur,  wenn  entweder  die  Därme  vorher  durch  bindegewebige  Ad- 
häsionen mit  der  Bauchwand  verwachsen  waren,  oder  wenn  die  extra 
Peritoneum  gelegenen  hinteren  Partien  des  Colon  descendens  oder 
ascendens  verletzt  wurden,  oder  endlich  bei  Ruptur  des  Oesophagus.  — 
Das  Emphysem  kann  aber  bei  Traumen  sich  auch  entwickeln,  ohne 
dass  lufÜialtige  Organe  verletzt  wurden,  indem  durch  die  Wunde  Luft 
von  aussen  aspirirt  ¥nrd.  Schon  das  in  den  —  übrigens  seltenen  — 
Fällen  von  Oesophagusruptur  beobachtete  und  für  dieselben  characte- 
ristische  Emphysem  der  oberen  Körperhälfte  entsteht  wahrscheinlich 
wesentlich  durch  Aspiration,  indem  die  inspiratorische  Erweiterung  der 
Thoraxwände  das  Gewebe  des  Mediastinum  auseinanderzieht  und  Luft 
durch  den  Oesophagus  in  dasselbe  hineinsaugt.  Bei  den  seltenen  Ver- 
letzungen der  Brustwand,  die  nur  das  costale,  aber  nicht  das  pulmo- 
nale Blatt  der  Pleura  betreffen,  wird  ebenfalls  von  aussen  her  Luft  in 
den  Pleurasack  mit  jeder  Inspiration  angesogen,  falls  sich  nicht  bei 
der  Lispiration  die  Weichtheile  der  Wunde  aneinander  legen  und  sie 
verschliessen ;  es  entsteht  hier  also  zunächst  Pneumothorax,  ebenso  vrie 
bei  vorhandener  Lungenwunde  ohne  äussere  Wunde,  nur  dass  da  die 
Luft  aus  der  Lunge  in  den  Pleurasack  eingesogen  wird,  hier  von 
aussen;  und  ist  die  Wunde  eine  derartige,  dass  sie  sich  bei  der  Ex- 
spiration leicht  theilweise  verlegt,  so  kann  letzterer  Act  den  Luftinhalt 
des  Pleurasacks  durch  die  Pleurawunde  in  das  Bindegewebe  treiben 
und  Emphysem  desselben  verursachen.  Das  schon  p.  67  besprochene 
Eindringen  der  Luft  in  eröffnete  Venen  bei  Operationen  ist  ein  aspi- 
ratorisches.  Ebenso  femer  vrie  an  der  Leiche  schon  die  Manipulationen 
der  Abnahme  des  Schädeldaches  und  des  Stemums  genügend  sind,  um 
Luft  unter  die  Dura  und  in  das  mediastinale  Zellgewebe  anzusaugen, 
so  wird  natürlich  auch  bei  Verletzten  das  plötzliche  Nachlassen  eines 
äusseren  Druckes  auf  die  Weichtheile  oder  einer  Muskelcontraction  im 

Perls-NeeUen,  Lehibaeh  der  allgemeinen  Pathologie.    3.  Aufl.  13 
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Stande  sein  können,  Luft  in  die  Weichtheile  anzusaugen:  doch  w: 
ein  auf  solche  Weise  entstehendes  Emphysem  selbstverständlich  nur 
eine  im  Verhältniss  zu  den  früher  besprochenen  Formen  geringe  Aus- 
dehnung haben  können. 

Innerhalb  des  Blutes  selbst  kann  durch  Aspiration  im  lebenden 
unverletzten  Körper  sich  Gas  entwickeln,  wie  Versuche  an  Thieren 
lehren ,  die  plötzlich  aus  stark  comprimirter  Luft  in  normale  gebracht 
VFurden.  Auch  in  den  Geweben  sehen  wir  zuweilen  ohne  Vorhandensein 
einer  äusseren  Wunde  und  ohne  Verletzung  eines  hiftfilhrenden  Organa 
Emphysem  eintreten,  wenn  die  tieferen  Theile,  namentlich  die  Knochen, 
eine  erhebliche  Quetschung  erlitten  haben*  In  manchen  dieser  Fälle  ist 
eine  mycotische  Infection  des  zerquetschten  Gewebes  die  Ursache  dieses 
sogenannten  , spontanen",  d,  h,  ohne  Verletzung  luftführender  Organe 
eintretenden  Emphysems;  das  sind  diejenigen  Fälle,  wo  das  Emphysem 
sich  gleichzeitig  mit  Üedem  des  Theiles,  brauner  Verfärbung  der  Haut, 
brandigem  Zerfall  der  Weichtheile  einstellt,  mit  hochgradigem  zu  schnellem 
Tode  führendem  Kräfteverfall  verbunden  ist,  und  die  Section  ausser 
schnelkT  Fäiilniss  der  ganzen  Leiche  nichts  Wesentliches  ergiebt  — 
Fälle,  die  auch  als  gangrene  foudroyante  oder  acutes  purulentes 
Oedem  bezeichnet  worden  sind.  Andrerseits  kommen  aber  auch  Fälle 
vor,  in  denen  das  spontane  Emphysem  sich  w^enige,  selbst  schon  zwei 
Stunden  nach  der  Quetschung  einstellt  und  ohne  weitere  Folgen  in  den 
nächsten  Tagen  schwindet.  Nach  Fischer  liegt  diesen  Fällen  stets  die 
Bildung  eines  beträchtlichen  Blutextravasats  zu  Grunde,  aus  dem  die 
Kohlensäure  und  zwar  auch  die  festgebundene  Kohlensäure  unter  dem 
Einflüsse  der  aus  den  gequc^tschten  Muskeln  entwickelten  Milchsäure 
frei  geworden  ist.  —  Die  Resorption  der  ausgetretenen  Gase  erfolgt 
fast  stets  im  Laufe  w^eniger  Tage,  sobald  der  Gasaustritt  aufhört. 

Das  Wort  Emphysem  hat  aber  noch  eine  specielle  Bedeutung 
bekommen;  man  versteht  nämlich  darunter  sehr  gewöhnlich  die  ver- 
mehrte Ausdehnung  der  Lungen  mit  Luft,  die  ^Alveolarectasie'"  der 
Lungen.  Lamnec  hat  zuerst  auf  diesen  Zustand  aufmerksam  gemacht, 
und  diese  Alveolarectasie  als  Emphysem a  pulmonum  vesiculare  bezeichnet, 
gegenüber  dem  Empli^^sema  interlobulare,  das  den  eben  besprochenen 
Formen  der  Bindegewebspneumatose  zugehört.  Während  letzteres  in 
Folge  kleiner  Zerreissungen  des  Lungengewebes  bei  kräftigen  Hust^n- 
beivegungen,  oder  wenn  man  Xeugebornen  behufs  Anrf'gung  der  Äth- 
mung  Luft  einbläst,  entsteht,  und  eine  wahrscheinlich  leicht  resorbirbare, 
verhUltnissmslssig  geringe  Anhäufung  von  LuftbHischen  unter  der  Pleura 
pulmonalis  und  in  dem  Bindegewebe  zwischen  den  einzelnen  Lungen- 
läppclien  ist,  bildet  das  eigentliche,  vesiculare  „ Lungenemphysem *" 
eiuen  chronischen,  mit  erheblichen  Beschwerden  der  Athraung  und 
Circulation  verbundenen  Krankheitszustand,  dessen  anatomische  Grund- 
lage Erweiterung  der  Alveolen  ist,  oft  verbunden  mit  erheblichem 
Schwunde  der  Septa  tniit  „Rarefaction  des  Gewebes'),  so  dass  selbst 
bis  wallnussgrosse  Blasen  t^ntstehen  (vergL  pag.  103  und  Fig,  28). 
Ganz  constant  ist  feiner  für  diesen  Zustand  die  Herabsetzung  der 
Elasticität  des  Lnngengewebes,  so  dass  die  Exspiration  sehr  schwach 
ist,  und  die  Lunge  nach  Eröffnung  des  Thorax  so  gut  wie  gar  nicht 
colkbirt.  Es  lässt  sich  nicht  bezweifeln,  dass  einerseit^s  diese  Ab- 
nahmn  der  ElHstiiitüf  d.s  Lungenpftwebes  in  Folge  vermehrter  Dehnung 
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entstehen  kann ,  als  auch  umgekehrt  bei  primärem  Sch^^iinde  der 
Elasticität  in  Folge  Ueberwiegeus  der  Inspirationskraft  über  die  Ex- 
spiratioDskraft  eine  allmälige  Ausdehnung  der  Lunge  erfolgen  muss; 
und  da  wir  sowohl  im  Gefolge  von  Zuständen,  die  mit  vermehrter 
Dehnung  verbimden  sind  ^  Emphysem  auftreten  sehen,  als  auch  ohne 
solche,  so  haben  wir  Grund,  eine  mehrfache  Eotstehungsweise  des 
Emphysems  anzunehmen.  Was  zunächst  die  Abnahme  der  Elasticität  in 
Folge  von  Dehnung  betriift,  so  ist  hier  der  ursprünglichen  Anschauung 
Laennec's^  dass  übermässige  inspiratorische  Dehnung  die  Ursache  des 
Emphysems  ist,  die  andere  entgegengestellt  worden»  dass  es  starke  Ex- 
spiration bei  Verengerung  der  Glottis  ist.  Nach  dem  oben  pag,  1V*0 
Gesagten  werden  wh*  diese  exspiratorische  Theorie  nur  für  diejenigen 
Fälle  gelten  lassen  können,  in  denen  lediglich  die  obern  Lungenspitzen 
emphysematös  sind,  —  Fälle,  die  kaum  zum  eigentUchen  Emphysem 
gehören.  Der  inspiratorischen  Theorie  müssen  wir  um  so  mehr  den 
Vorzug  geben,  als  wir  uns  bei  Sectionen  leicht  überzeugen  können,  dass 
in  Folge  einer  Schrumpfung  oder  Infiltration  eines  grösseren  Lungen- 
abschnittes der  übrige  Theil  schnell,  selbst  in  wenigen  Tagen,  so  stark 
gedehnt  wird,  dass  seine  Elasticität  darunter  erheblich  leidet;  eine  Er- 
scheinung, die  nur  dadurch  zu  erklären  ist,  dass  der  gesunde  Theil 
eben  nun  dem  gesammten  negativen  Druck  der  Inspirationsbewegung 
zu  folgen  hat,  und  die  man  daher  als  vicariirendes  Emphysem 
bezeichnet.  Was  nun  diejenigen  Fälle  anbetrifft,  in  denen  kein  Grund 
vorliegt,  eine  primäre,  abnorm  starke  Dehnung  des  Lungengewebes  an- 
zunehmen, so  hat  man  vielfach  nach  histiologisclien  Kennzeichen  gesucht» 
die  eine  Entartung  des  Gewebes  beweisen  sollen;  doch  haben  sich  nur 
solche  nachweisen  lassen,  von  denen  es  viel  wahrscheinlicher  ist,  dass 
sie  erst  die  Folge  der  Alveolarectasie  sind.  So  ist  es  denn  viel  wahr- 
»cheinlicher ,  dass  ttlr  einen  Theil  der  Fälle  von  Lungenemphysem  ein 
angeborener  oder  erworbener  Elasticitütsmangel  der  Lunge  die  Ursache 
der  dauernden  Alveolarectasie  ist,  und  jene  oben  angeiülu-ten  Resultate 
der  Elasticitätsbestimmung  lassen  an  die  —  erst  weiter  zu  prüfende  — 
Möglichkeit  denken,  dass  der  Elasticitätsmangel ,  der  sich  im  Typhus 
abdominalis  entwickelt,  vielleicht  zuweilen  zu  Emphysem  fuhrt,  ebenso 
wie  auch  eine  Überstandene  Pneumonie,  da  bei  ihr  sowolil  die  Elasticität 
des  infiltrirten  wie  des  frt^igebliebenen  Theiles  (die  des  letzteren  durch 
vicariirende  Hyperextension)  leidet,  dazu  disponiren  könnte. 

Eine  sorgfältige  Zusammenstellung  über  Emphysem  mit  Literatur- 
angäbe  giebi  Fdix  Marchami  m  der  Prager  Vierteljaliraachr.  für  pracÜBche  Heilk. 
Bil  131.  1876.  arawitz,  Deutsche  med.  Wochenschrift  Nr.  18,  1892,  führt  daa 
Lungen emphysem  theilß  auf  entzündliche,  tlieils  auf  atrophische  Vorgälnge,  tbeils 
auf  früher  vorhandenen  Hydrops  des  Organs  zurück.  Speciell  das  traumatische 
Emphysem  bespricht  H.  Fischer  eingehend  in  Volkmann'a  Sammlung  klin'ßch*?r 
Vortrige  Nr.  65,  1874;  zur  Stütze  seiner  loben  angeführtem  Erklärung  des  spon- 
tanen  Emphyaenas  führt  letzterer  an,  erstens  dass  die  zerrissenen  und  zerquetschten 
Muskeln  exquisit  sauer  reagiren,  und  zweitens  dass,  wenn  man  einem  Thiere  eine 
iubcutane  betrllchtliche  Blutung  macht  und  dann  vorsichtig  Milchsäure  in  das 
Extravasat  injicirt ,  sofort  ein  deutlich  nachweisbares  locales  Emphysem  ent- 
itefat.  —  Das  acute,  auf  Infeetion  beruhende  traumatische  Emphysem  hat  Ter' 
riUon  (Areh.  gön.  de  m^d.  Fävr.  1874)  als  septicemie  aigu^  ä.  forme  gangr^neuse 
beschriebeD. 

Eine  der  gangr^ne  foudroyante  ahnliche  Äftection,  der  .Rauschbrand".  findet 
«ch  in   manchen   Gegenden   Deutschlands    als   häufige    Krankheit   des  Rindviehs. 

darüber  die  Lehrbücher  der  Thierheükunde.    —   Einen  Fall   von  tödtlicher 
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Luflunsammlung  in  den  Seiten  Ventrikeln  des  Gehirns  veröffentlicht  Chiari  (Präger 
Zeitschrift  für  Heilkunde  Bd.  V  1884), 

Was  das  Verhalten  der  Gase  beim  traumatiachen  Emphysem  betrifft,  so 
hat  FK>!cker  in  dem  einen  seiner  Fälle  von  spontanem  Emphysem  sich  übenseu^, 
dasa  die  Lnft  fast  nur  aus  Kohlensäure  bestand.  Nach  den  Bestimmungen,  die 
Dfmftrqufitf  und  Leeonte  (Compt,  rend.  18t>2  Tome  54,  p,  180)  ausführten,  verändert 
sich  die  ausj^etret^ne  Luft  schnell  ^  indem  sie  ihren  Sau  erste  ff- Geh  alt  verliert  und 
dafür  an  Kohlensriure  (und  StickHtoflf)  reicher  wird  An  und  für  sich  scheint  die 
Luft  ohne  jeden  weiteren  EmfluB«  auf  das  Gewebe  zu  sein,  üeber  die  Resorptions- 
weiae  der  Gase  bei  Pneumothorax  siehe  Bungt^  Archiv  f.  Änat.  u.  Physiologie. 
SuppknieDtband  1886  (Schmidt  h  Jahrbücher  Bd.  214,  H.  4,  p.  15). 

Betreffs  de«  Lungenempby seine  et  die  Handbücher  der  speci eilen  Pathologie. 

Eine  pathologisclie  Ausdehnung  der  Gewebsspalten  und  der  prä- 
formirteo  grösseren  Hohiriiiune  imd  Cctnäle  durch  Flüssigkeit  ist  viel 
hüufiger  als  die  durcli  Luft,  und  während  die  Luftinfiltration  meistens 
eine  sclint41  vorübergehende  ist,  ist  sie  gewöhnlich  eine  titr  lange  Zeit 
anhaltende;  sie  kann  zu  selir  erheblicher  Dehnung  der  Hohlrauni«- 
wan düngen  und  sowohl  zu  dauerndem  Schwunde  der  Elasticitüt  als  zu 
Zerreissungen  führen.  Soweit  die  Flüssigkeitsanaammlung  Folge  einer 
Transsudation,  Exsudation  oder  Extravasation  ist,  haben  wir  sie  schon 
im  ersten  Abschnitte  als  Product  der  Circulationsstörungen  besprochen, 
und  wir  haben  dabei  hervorgehoben,  dass  auch  bei  ihnen  —  beim 
Hydrops,  bei  der  Exsudatbildung  —  der  vermehrte  Austritt  aus  den 
Gelassen  nicht  die  einzige  Ursache  ist,  sondern  dass  eine  Retention  der 
exkravasirten  Flüssigkeit  in  Folge  mangelhafter  Resorption  Seitens  der 
Lymphgefässe  eine  sehr  wesentliche,  mindestens  unterstützende,  Rolle 
dabei  spielt.  Ausserdem  aber  wurde  gelegentlich  (pag.  43)  erwahEt, 
dass  auch  lediglich  durch  Retention  Flüssigkeitsansanimlungen  in  mit 
Schleimhaut  ausgekleideten  Höhlen  stattfinden,  wenn  deren  Ausführungs- 
gänge verändert  oder  verstopft  sind,  und  dass  man  auch  diese  Fälle 
mit  der  Bezeichnung  Hydrops  belegt.  Femer  sind  natürlich  auch  die 
Blut-  und  Lymphgefässe  partieller  verstärkter  Ausdehnung  oder  „Ec- 
tasie**)  durch  die  circulirende  Flüssigkeit  ausgesetzt.  Während  eine 
solche  Ausdehnung  der  Venen  oder  „Phlebectasie**  —  auch  als  Varix 
oder  Varicosität  gewöhnlich  bezeichnet  —  am  häufigsten  dann  entsteht, 
wenn  der  Rückfluss  des  Blutes  dauernd  behindert  ist,  also  unter  dem 
Einflüsse  einer  chronischen  venösen  Stauung,  einer  Erhöhung  des  Blut- 
druckes in  den  Venen,  haben  wir  für  die  Arteri-Ectasieen,  die, 
wenn  sie  als  circuiuscripte  Geschwülste  auftreten,  zu  den  Aneurysmen**) 
gezahlt  werden ,  wahrscheinlicli  meistens  in  primärer  Veränderung  der 
Gefässwand  mit  Herabsetzung  des  Widerstandes  gegen  den —  normalen  — 
Blutdruck  die  Ursache  der  Dilatation  zu  suchen.  Da  wir  in  der  geringen 
aber  sehr  vollkommenen  Elasticität  der  Arterien wandung  denjenigen 
Factor   kennen ,   welcher  —  innerhalb  der  durch  den  Muskeltonus  ge- 


*)  Von  IxTstviiv  ausdehnen« 

*•)  Als  Aneurysma  (von  oiv.ypuvjtv  erweitem)  bezeichnet  man  jede  Blut- 
gf>8cbwuktt  die  mit  dem  Inaenraum  einer  Arterie  in  Verbindung  steht;  man 
Bondcii  diejenigen  dieser  Blut -Anhäufungen,  die  in  dem  Gewebe,  welche»  die 
Arterie  umgiebt,  statthaben,  ala  unttcht«  oder  Aneur)^pmat«  «puria  ab;  aber  auch 
von  den  wahren  Aoeuryenien,  d.  h.  denjenigen  Blutsäcken»  deren  Umhüllung  von 
der  Arterienwand  Belbst  gebildet  wird*  enUieht  nur  ein  Theil  durch  Dehnung  der 
gesammten  Wandung,  während  ein  imdfrer  (die  sog.  Anenrv'smata  diBfleeaiiiia)  da* 
durch  entsteht,  das«  einzelne  iS<  hichten,  namentlich  die  Intima,  zermMeHt  und  die 
übrig  bleibenden  nun  dem  Blut«tronae  weniger  Widerstand  setzen. 
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setzten  Greozen  —  die  überaiässige  Ausdelinung  der  Arterienwand  durch 
den  Blutstrom  hindert^  so  muss  natürlich  jede  Veränderung  der  Gefass- 
wand,  bei  der  die  Elasticität  derselben  erheblich  vermindert  wird,  zur 
Erweiterung  der  Arterie  führen.  Letztere  kann  entweder  eine  diffuse 
sein  —  wie  wir  dies  namentlich  bei  alten  Leuten  an  dem  Stamme  der 
LuDgenarterie  und  der  Aorta  aseendens  sehen»  und  einfach  als  Dila- 
tation, in  hochgradigen  Fällen  als  aneuryamatische  Dilatation,  bezeichnen 
—  oder  sie  bildet,  wenn  die  Veränderung  vorwiegend  eine  beschränkte 
Stelle  triöl,  und  namentlich,  wenn  gleichzeitig  in  Folge  peripher  davon 
gelegener  normaler  oder  pathologischer  Verengerung  des  Arterienrohrs 
hier  der  Seiten  druck  besonders  hoch  ist,  ein  (circumscriptes)  Aneurysma. 

Ebenso  wie  an  deu  Arterien  der  geringere  Widerstand,  dt?n  der 
filutdruck  in  der  Wandung  selbst  findet,  die  Ursache  der  Erweiterung 
des  Rohres  ist,  so  muss  auch  ferner  in  den  verschiedensten  Organen 
Erweiterung  der  Blutgefässe  oder  der  unter  positivem  Drucke  sich  mit 
Flüssigkeit  füllenden  Hohlräume  dann  eintreten»  wenn  das  die  Gefjisse 
und  Hohlräume  umgebende  Gewebe  atrophirt,  ohne  dass  gleichzeitig, 
2,  B,  durch  einen  concentrischen  Druck,  eine  entsprechende  Volumsab- 
nahme  des  betroffenen,  aus  Gewebe  nnd  Hohlräumen  zusammengesetzten 
Theiles  statthat;  die  Flüssigkeitsansammlung  entsteht  hier  vicariirend 
oder  eompensirend,  gleichsam  e  vacuo.  Zwischen  Blutgefässen  und  Ge- 
websparenchyni  zeigt  sich  dieses  gegenseitige  Abhäogigkeitsverhältniss 
am  häufigsten  und  deutlichsten  in  der  Leber;  Stauung  des  Blutes  in 
den  Lebervenen  mit  Erweiterung  der  Cajjillaren  führt  sehr  gewöhnlich 
allmälig  zur  Atrophie  der  Leberzellen,  und  umgekehrt  primäre  Atrophie 
der  Leberzellen  zu  compensirender  Erweiterung  der  Capillaren;  unter 
beiden  Verhältnissen  entsteht  dasselbe  Bild,  das  wir  je  nach  der  Deutung, 
die  wir  ihm  —  auf  Grund  anderer  Erscheinungen  —  geben,  als  atro- 
phische Stauungsleber  oder  als  cjanotische  (auch  „rothe"*)  Leberatrophie 
bezeichnen.  Zwischen  den  mit  seröser  Flüssigkeit  gefÜUten  Hohlräumen 
and  dem  festen  Gewebe  sehen  wir  dasselbe  Abhängigkeitsverhältniss  in 
noch  viel  zwingenderer  Weise  bestehen  im  S  c  h  ä  d  e  1  r  a  u  m ,  dessen 
Wände  unnachgiebig  sind ;  primäre  Vermehrung  der  Flüssigkeit  in  den 
Ventrikeln  und  den  Maschen  der  Pia  Mater  {Hydrocepbalus  internus  und 
extennis),  mag  sie  durch  Stauungstranssudation  oder  durch  entzündliche 
Exsudation  gebildet  werden,  führt  durch  Druck  zur  Atropliie  der  Hirn- 
substanz, und  umgekehrt  führt  primäre  Gehirnatrophie,  z.  B.  die  senile, 
e  vacuo  zur  Erweiterung  der  Hohh-äume;  —  es  ist  oft  schwer  oder  un- 
möglich zu  entscheiden,  welches  von  beiden  Momenten  das  primäre  war. 
In  den  meisten  andern  Organen  ist  dieses  Abhängigkeitsverhältniss  nicht 
so  deutlich,  da  durch  Volumenveränderung  des  Gesammtorgans  der 
Hauptausgleich  nach  der  positiven  oder  negativen  Seite  hin  stattfindet. 

Befindet  sich  die  Flüssigkeitsansammlung  innerhalb  eines  geschlos- 
senen Sackes,  der  im  Wesentlichen  biodegewebige  Grundlage  hat  imd 
von  einer  Epithel-  oder  EndothelschicM  ausgekleidet  wird,  so  sprechen 
wir  von  einer  Cyste  {vJioxit;  Blase,  von  xostv  fassen);  doch  beschränken 
wir  diesen  Ausdruck  nicht  auf  diejenigen  Säcke,  die  mit  dünner  Flüssig- 
keit erfüllt  sind,  sondern  gebrauchen  ihn  auch  für  solche,  die  mit  mehr 
dicklichen  Massen,  wie  eingedicktem  käsigem  Material,  Fettbrei,  zusammen- 
geballten Epithelzellen,  erfüllt  sind,  und  auch»  wenn  ein  in  das  Gewebe 
eingedrungener  fester  Fremdkörper,  z.  B.  ein  Parasit,  von  eiuem  abge- 
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schlossenen  Sacke  umgeben  wird,  bezeichnen  wir  denselben  als  encystirt 
oder  abgekapselt. 

Der  abgeschlossene,  die  pathologische  Masse  umgebende.  Sack  ist 
also  das,  was  wir  eigentlich  Cyste  nennen.  Dieser  Sack  wird  zwar  sehr 
häufig  durch  Bindegewebswucherung  gebildet,  oder  entsteht  durch  Um- 
wandlung eines  pathologischen  Neugebildes;  aber  sehr  häufig  hat  er 
nichts  mit  Neubildungen  zu  thun,  und  selbst  wenn  er  neugebildet  ist, 
ist  es  bis  auf  die  relativ  seltenen  Fälle  von  Dermoidcysten  stets  ein 
passiver  Vorgang,  der  zu  seiner  Entstehung  führt.  Die  Erweiterung  eines 
präexistirenden  Hohlraumes  oder  die  Bildung  eines  neuen  Hohlraumes 
im  Gewebe  ist  die  Grundlage  fast  aller  Gystenbildungen;  sobald  jener 
Hohlraum  allseitig  von  einer  besonderen  Eapselschicht  umschlossen  wird, 
nennen  wir  ihn  eine  Cyste.  Die  Cystenbildung  ist  nun  ein  ausserordent- 
lich häufiger  und  sehr  mannigfaltiger  Vorgang;  die  Cysten  bilden,  wenn 
sie  gewisse  Grösse  haben,  besondere  aus  dem  übrigen  Gewebe  heraus- 
tretende Geschwülste  („Cystome**)  oft,  namentlich  im  Ovarium,  von 
colossaler  Grösse;  sie  entstehen  oft  durch  Umwandlung  von  Geschwülsten, 
die  auf  Neubildung  beruhen,  oder  combiniren  sich  mit  solchen,  und  wir 
werden  daher  in  dem  nächsten  Abschnitte  wiederholentlich  auf  Cysten- 
bildung zu  sprechen  kommen. 

Die  Besprechung  der  verschiedenen  Gestalten  derjenigen  Cysten- 
bildung, die  lediglich  durch  passive  Vorgänge  aus  normalen  Hohlräumen 
entstehen,  muss  der  .speciellen  pathologischen  Anatomie  überlassen 
werden.  Zur  Orientirung  über  den  allgemeinen  Character  der  Cysteii- 
bildung  wird  ein  kurzer  Ueberblick  über  ihre  Entstehungsweise  genügen; 
nach  derselben  können  wir  drei  Arten  von  Cystenbildung  unterscheiden: 

1.  Umwandlung  schon  existirender  Hohlorgane  in  Cysten.  Die 
einfachste  hierher  gehörige  Form  ist  diejenige,  bei  welcher  Gebilde,  die 
normaler  Weise  einen  abgeschlossenen  Balg  (Follikel)  bilden,  durch 
reichliche  Flüssigkeitsansammlung  ausgedehnt  werden,  die  sogenannten 
Follikular-Cysten;  hierher  gehört  z.  B.  die  Entstehimg  von  Cysten 
aus  den  Graaf  ^schen  Follikeln  des  Ovariums  und  aus  den  Follikeln  der 
Schilddrüse,  Gebilden,  die  auch  normaler  Weise  durch  Vorhandensein 
von  etwas  eiweisshaltiger  Flüssigkeit  in  ihrem  Innern  bläschenförmige 
Beschaffenheit  haben,  und  von  welchen  namentlich  die  ersteren  unter 
pathologischen  Verhältnissen  erhebliche  Grösse  erreichen  können.  Ihnen 
nahe  stehen  diejenigen  —  viel  häufigeren  —  Cysten,  die  dadurch  sich 
bilden,  dass  Theile  von  Drüsengängen,  von  Drüsenacinis,  oder  von  irgend 
welchen  anderweitigen  Canälen  (selbst  Venen,  Lymphgefässen,  oder  prä- 
formirten  Höhlen)  sich  durch  Flüssigkeit  ausdehnen,  nachdem  sie  durch 
Verstopfung  des  Ausführungsganges  oder  durch  Knickung  oder  Com- 
pression  des  Canals,  oder  durch  Verwachsung  der  gegenüberliegenden 
Flächen  (z.  B.  in  den  Gehimventrikeln)  zu  allseitig  abgeschlossenen 
Hohlräumen  umgebildet  oder  abgeschnürt  sind.  Es  kann  sich  hierbei 
einfach  um  Erweiterung  normaler  Weise  existirender  drüsiger  Apparate 
handeln,  die  dadurch  veranlasst  wird,  dass  deren  Oberfläche  noch  secemirt, 
das  Secret  aber  nicht  abfliessen  kann ;  solche  Cysten  bezeichnet  man  als 
Retentionscysten,  die  Ovula  Nabothii  der  Cervix  Uteri  stellen  kleinere 
Gebilde  der  Axt  dar,  die  man  wegen  ihrer  Häufigkeit  zu  den  normalen 
Vorkomnmissen  rechnen  muss.  Oft  aber  geht  der  Cystenbildung  eine 
Wucherung,  Neubildung  von  Drüsen  voraus,   und  erst  diese  neugebil- 
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deten  Drüsen  wandeln  sich  in  Cysten  um,  die  ursprünglich  compacte  Ge- 
schwulst wird  zu  einer  cystischen  (cf.  cystische  Adenome  im  m.  Abschn.), 
und  gerade  auf  diese  Weise  entstehen  höchst  wahrscheinlich  die  wich- 
tigsten Cystengeschwülste,  die  des  Ovariums,  ihrer  Mehrzahl  nach.  Als 
häufige  Ursache  von  Cystenbildung  finden  wir  dann  femer  übrig  ge- 
bliebene Reste  von  fötalen  Canälen,  wie  dies  die  so  häufigen  und  zum 
Theil  normal  vorkommenden  Cysten  an  den  Ligamenta  lata  und  am 
Hoden  zeigen;  ebenso  bilden  bei  der  sogenannten  Hydrocele  colli  Reste 
der  fötalen  Eiemenspalten  die  Grundlage  der  Cystenbildung. 

Im  Bindegewebe  kann  natürlich  der  Eindruck  von  Cystenbildung 
schon  dadurch  entstehen,  dass  die  Bindegewebsspalten  sich  stark  er- 
weitem, imd  es  lässt  sich  in  cystischen  Bindegewebsgeschwülsten, 
wie  dies  z.  B.  die  angebomen  sogenannten  Cystenhygrome  sind,  keine 
Grenze  dazwischen  ziehen,  ob  es  sich  direct  \mi  Erweiterung  von  Lymph- 
^fässen,  eine  Lymphangiectasie ,  handelt,  oder  um  Erweiterung  der 
Bindegewebsspalten. 

Die  in  den  Cysten  enthaltene  Flüssigkeit  kann,  wenn  sie  durch 
Abschnürung  von  Drüsen  entsteht,  mehr  weniger  viel  von  den  speci- 
fischen  Producten  derselben  enthalten,  z.  B.  in  Gallengangcysten,  MUch- 
cysten,  Nierencysten,  erweiterten  Talgdrüsen;  gewöhnlich  aber  nimmt  sie 
bei  längerem  Bestände  eine  mehr  indifferente  seröse  Beschaffenheit  an, 
oder  enthält  colloidartige,  mucinartige  Bestandtheile  (im  Ovarium  häuQg 
Paralbumin),  Cholestearin,  hämorrhagischen  Inhalt.  Das  Epithel  kann 
lange  Zeit- den  characteristischen  Typus  beibehalten,  cylindrisches,  selbst 
flimmerndes  (z.  B.  bei  den  Cysten  des  Parovariums)  sein;  sehr  gewöhnlich 
aber  plattet  es  sich  allmälig  ab,  wandelt  sich  in  imbestimmtes  Pflaster- 
epithel um,  imd  die  Schleimhaut  selbst  ninunt  dann  mehr  die  Beschaffen- 
heit einer  serösen  Haut  an.  Die  Cysten  können  in  geringer  oder  grosser 
Anzahl  einzeln  stehen,  und,  indem  die  nahe  bei  einanderstehenden  unter 
Schwund  ihrer  Scheidewand  confluiren,  können  auch  aus  nur  minimalen 
Cysten,  wie  sie  gewöhnlich  zum  Beispiel  in  dfer  Niere  durch  Erweiterung 
der  MuUer^schen  Kapsel  des  Glomerulus  entstehen,  grössere  hervorgehen, 
deren  Wand  noch  Reste  der  ursprünglichen  Scheidewände  zeigt.  Bei 
Bildung  reichlicher  Cysten  können  femer  die  einen  in  den  andern  ein- 
geschachtelt sein,  in  ihrer  Wandung  sitzen;  so  sehen  wir  namentlich 
die  adenomatösen  Geschwülste  sehr  häufig  aus  einem  Convolut  von 
grossen  und  kleinen  Cysten  bestehen,  von  denen  die  grossen  entweder 
direct  aus  einzelnen  kleinen  Cysten  hervorgegangen  sind  durch  Ver- 
mehrung ihres  Inhaltes,  oder  durch  Confluiren  vieler;  diese  zusammen- 
gesetzten cystischen  Geschwülste  bezeichnet  man  gewöhnlich  als  multi- 
loculäre  Cysten  oder  cystoide  Geschwülste,  im  Gegensatz  zur  einfachen 
oder  uniloculären  Cyste,  die  auch  sehr  colossale  Grösse  erreichen  kann 
(Fig.  55).  Die  Wand  solcher  Cysten  kann  verschiedene  Veränderimgen 
eingehen;  sie  kann  in  Entzündungszustand  gerathen  und  Eiter  „secer- 
niren*  oder,  wenn  die  Cyste  frei  in  einem  Hohlraum  liegt,  wie  die 
Cysten  der  Ligg.  lata  und  Ovarien,  Verwachsung  mit  anderen  Organen 
eingehen;  durch  Zunahme  des  Bindegewebes  kann  sie  sich  stark  ver- 
dicken —  an  den  kleinen  Retentionscysten ,  die  innerhalb  der  Organe 
gelegen  sind,  geschieht  dies  schon  dadurch,  dass  das  benachbarte 
rarenchym  durch  den  Druck  zum  Schwinden  gebracht  wird,  imd  das 
übrig  bleibende  Bindegewebsgerüste  desselben  zur  äusseren  Verdickungs- 
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schiebt  der  präexistirenden  Cystenwand  wird  — »  es  kann  auch  eme' 
erhebliche  Verkalkung  der  Cystenwand  eintreten ,  die  deren  weiterem 
Wachstbum  vorbeugt.  Sehr  eigenthümlich  ist  übrigens  die  ausser- 
ordentliche  Schnelligkeit,  mit  der  in  manchen  Cysten,  namentlich  denen 
des  Ovariums  (und  Parovariums ),  die  Flüssigkeit  sich  vermehrt;  da  die 
Gefässvertheilung  in  der  Wandung  solcher  Cysten  nichts  erkennen  lasgt, 
was  eine  starke  Transsudation  oder  Filtration  erklärt,  so  muss  man  den 
die  CJystenwand  auskleidenden  Zellen  eine  besonders  hochgradige  Secre- 
tionskraft  zuschreiben, 

2.  Bildung  einer  pathologischen  Höhle,  um  die  sieh  secundär  durch 
Neubildung  die  Cystenwand  entwickelt.  Diese  Form  der  Cystenbildung 
ist  zwar  recht  häufig,  namentlich  auch  innerhalb  der  Wucherungs- 
Oeschwülste ,  doch  führt  sie  nicht  gerade  zu  grossen,  an  und  fbr  sich 


Fig.  55. 
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bedeutenden  Cysten.  Die  Höhlenbildung  erfolgt  entweder  durch  partiellen 
nekrotischen  Zerfall  und  Erweichung  des  Gewebes  mit  Verflüssigung 
oder  durch  hämorrhagische  Zertrümmerung;  letztere  bezeichnet  man  im 
Gehirn  als  apoplectische  Cysten.  Die  Bildung  der  Cystenwand  ist  hier 
als  Product  einer  demarkirenden  Bijidegewebswucherung  an  der  Grenze 
des  normalen  resp.  lebenden  Gewebes  gegen  das  abgestorbene  aufzu- 
fassen, kann  aber  auch  durch  einfache  Verdichtung  der  Umgebung  der 
Erweichungshöhle  vorgetäuscht  werden.  Die  Einkapselung  eingedrun- 
gener Fremdkörper  und  Eingeweidewürmer  (Trichinen,  Gysticercen» j 
Echinococcen)  ist  der  Bildung  der  Erweichungs-Cysten  und  der  apa*| 
plectischen  Cysten  analog, 

3,  Die  Cystenbildung  beruht  von  vorne  berein  auf  einem  Actel 
vermehrter  Qewebsbildung,  ist  ein  Neubild ungsproeess.  Mit  Sicherheit! 
lässt  sich  hierher  nur  eine  im  Verhältniss  zu  den  besprochenen  Formenj 
seltene  Cystenform,  die  aber  eine  sehr  interessante  Art  von  Neubildungen  j 
darstellt,  die  sogenannten  Dermoid  Cysten  rechnen,  die  wir  im  nächsten  | 
Abschnitt-e  eingehender  besprechen  werden.  Ob  ausserdem  auch  durch 
einfache  Zellenwuehenmg  öfter  Cysten  entstehen,    indem  die  centralen 
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Zellen  der  neugebildeten  Gruppe  erweichen  und  sich  verflüssigen,  die 
peripheren  sich  zu  einer  Epithelschicht  gruppiren,  wie  im  Anschlüsse 
an  ältere,  namentlich  von  Rokitansky  früher  vertretene,  Anschauungen 
über  Cystenbildung  Manche  annehmen,  darüber  fehlen  uns  beweisende 
Beobachtungen. 

Eine  sehr  ausfOhrliche  Darstellung  der  durch  Wassei-anhäufusg  entstehenden 
Geschwülste  und  deijenigen  Cjstenbildungen,  die  durch  Extravasation,  Exsudation, 
Secnst- Betention  und  Restiren  fötaler  Wege  entstehen,  findet  sich  in  Virehow's 
Onkologe  Bd.  I.  1863,  8.  bis  12.  Vorlesung. 

Selbstverständlich  ist  es  bei  der  verschiedenen  Entstehungsweise,  die  die 
Cysten  haben  können,  im  einzelnen  Falle  oft  schwer  oder  unmöglich,  dieselbe  zu 
enrireiS. 


Dritter  Absclmitt. 


Active  Veränderungen  der  Gewebe,  Neubildungsprocesse  oder 

Neoplasien. 

§.  1. 
Natur  und  Entwickelang  der  pathologischen  Neubildung. 

Es  giebt  keine  specifischen  Neubildangselemente.    Zellenvermehrang,  dardi  Thei- 
lung,  Karyokinese.     Directe  Erzeugung  gleichartiger  Elemente  und  Vermittlung 

durch  Granulationszellen. 

Während  wir  in  der  zweiten  Abtheilung  diejenigen  Gewebsver- 
änderungen besprochen  haben,  bei  denen  die  Gewebe  selbst  eine  voll- 
ständig passive  Haltung  zeigen,  wenden  wir  uns  nun  denjenigen  Vor- 
gängen zu,  bei  welchen  eine  wirkliche  Vermehrung  —  nicht  bloss 
Quellung  —  der  Gewebssubstanz  statthat,  eine  Neubildung  oder 
Neoplasie  (von  vdoc  neu  und  TcXAaoetv  bilden,  formen).  Wir  werden 
bei  Besprechung  derselben  keine  histologischen  Elemente  kennen  lernen, 
die  nicht  schon  aus  der  normalen  Histologie  uns  bekannt  sind,  und 
ebensowenig  ein  Auftreten  eigenthümlicher  chemischer  Stoffe.  Die  patho- 
logische Neubildung  producirt  keine  specifischen  Elemente,  die  durch 
sie  gelieferten  Gewebe  haben  sogar  oft  vollständig  dieselbe  Anordnung 
wie  die  normalen  Gewebe,  und  wo  sie  andersartig  erscheinen,  geschieht 
dies  nur  dadurch,  dass  entweder  das  Verhältniss  der  Zellen  zur  Grund- 
substanz oder  das  gegenseitige  Verhalten  der  verschiedenen  Zellenarten 
ein  anderes  ist,  als  im  normalen  Gewebe.  Die  Unterscheidung  in  homdo- 
plastische  (gleichartige  oder  homologe)  und  heteroplastische 
(andersartige  oder  heterologe  —  nämhch  anders  als  die  normalen  Ge- 
webe) Neubildungen,  die  zu  einer  Zeit  eingeftthrt  wurde,  da  man 
einem  Theil  der  Neubildungen  ganz  eigenthümliche,  im  normalen  Körper 
nicht  vorkommende,  Gewebselemente  zuschrieb,  lässt  sich  heute  nur 
insofern  aufrecht  erhalten,  als  man  ersteren  Ausdruck  für  diejenigen 
neugebildeten  Gewebe  gebrauchen  kann,  in  denen  die  Anordnung  der 
Gewebselemente  so  ist,  dass  ein  Gewebstypus  entsteht,  wie  er  auch 
normaler  Weise   im  Körper   vorkommt  (z.  B.   faseriges  Bindegewebe, 
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Gefasse,  Nerven,  Knochen,  Drüsen),  die  Bezeichnung  „heterolog"  (besser 
heterotyp)  für  diejenigen,  die  eine  andere  Anordnung  zeigen  (z.  B. 
Riesenzellentuberkel,  Carcinome).  Dagegen  lässt  sich  eine  Heterologie 
für  sehr  viele  Neubildungsvorgänge  insofern  nicht  absprechen,  als  bei 
ihnen  zwar  Gewebe  gebildet  werden,  die  der  Anordnimg  nach  normalen 
Oeweben  homolog  sind,  aber  an  einer  Stelle  und  zu  einer  Zeit  ent- 
stehen, wo  normaler  Weise  das  homologe  Gewebe  nicht  vorhanden  ist  — 
und  danach  unterscheidet  man  hjperplastische  imd  heteroplastische 
Neubildungen.  Man  bezeichnet  die  Vermehrung  des  präexistirenden 
Fettgewebes  an  Ort  und  Stelle,  dessgleichen  der  Lymphdrüsen,  der 
Knochen,  der  epithelialen  Gewebe  etc.  als  hyperplastische  Wucherung, 
dagegen  die  Entwickelung  von  epithelialem  Gewebe  an  einer  Stelle,  an 
der  normaler  Weise  Bindegewebe  oder  Lymphdrüsengewebe  sein  soll, 
als  eine  heteroplastische.  In  diesen  genannten  Fallen  bezieht  sich  die 
Heterologie  der  Entwickelung  also  lediglich  auf  den  Ort,  ist  eine 
Heterotopie;  eine  Heterochronie,  auf  die  Zeit  bezügliche  Hetero- 
logie dagegen  findet  statt,  wenn  z.  B.  Schleimgewebe,  Knorpelgewebe 
beim  Erwachsenen  sich  an  Stellen  entwickeln,  wo  es  nur  im  embryonalen 
oder  noch  wachsenden  Körper  normaler  Weise  vorkommt. 

Dass  im  Allgemeinen  der  Entwickelungsmodus  der  Gewebselemente 
bei  der  pathologischen  Neubildung  mit  dem  physiologischen  überein- 
stimmt, ist  durch  zahlreiche  Arbeiten  aus  der  neueren  Zeit  festgestellt, 
ebenso  wie  die  Thatsache,  dass  im  erwachsenen  Körper  das  Gesetz  von 
der  Erhaltung  der  Art  die  normalen  und  pathologischen  Wachsthums- 
vorgänge  beherrscht  und  die  specifischen  Elemente  nur  von  Elementen 
gleichen  Characters  gezeugt  werden.  Immerhin  bleiben  aber  sowohl 
für  die  physiologische  wie  für  die  pathologische  Gewebsvermehnmg 
noch  eine  Reihe  von  Fragen  oflFen.  Von  welcher  Zeit  an  bei  den  ver- 
schiedenen Gewebstypen  das  Gesetz  von  der  Erhaltung  der  Art  Giltig- 
keit  hat,  wie  lange  die  im  ersten  fötalen  Entwickelungsstadiimi  vor- 
handene Umbildungsfähigkeit  indifferenter  Keimzellen  zu  specifischen 
Gewebselementen  (wie  Nervenfasern,  Muskelzellen,  Epithelien)  besteht,  — 
in  welchem  Verhältniss  die  Bildung  der  Intercellularsubstanz  zur  Thätig- 
keit  der  Zellen  steht  —  alle  diese  Fragen  sind  trotz  der  zahlreichen 
neueren  Arbeiten  über  Gewebsentwickelung  und  Regeneration,  trotz 
mancher  wichtigen  Entdeckung  auf  diesem  Gebiet  selbst  für  die  nor- 
malen Verhältnisse  noch  nicht  mit  Sicherheit  zu  beantworten.  Den 
pathologischen  Neubildungen  gegenüber  sind  wir  zwar  in  dieser  Be- 
ziehung etwas  günstiger  daran;  sie  sind,  schon  weil  wii-  sie  theilweise 
experimentell  erzeugen  können  und  weil  sie  oft  ungleich  schneller  ab- 
laufen, der  Beobachtung  eher  zugängig;  doch  sind  auch  hier  unsere 
Kenntnisse  noch  sehr  ungenügende,  unsere  Anschauungen  über  den 
Neubildungsvorgang  daher  vielfach  von  subjectiver  Deutung  abhängig. 

Denn  zur  Deutung  des  Entwickelungsvorganges  sind  wir  gewöhnlich 
auf  die  Betrachtung  fertiger  Bilder,  wie  eben  die  betreffende  Neubildimg 
sie  zu  dieser  oder  jener  Zeit  liefert,  angewiesen;  der  Vergleich  der  Bilder, 
die  man  aus  verschiedenen  Stadien  des  Neubildungsprocesses  sich  ver- 
schaffen kann,  sowie  das  Nebeneinander  verschiedener  Gestaltungen  der 
Gewebselemente  in  demselben  mikroskopischen  Präparate,  namentlich 
bei  Neubildungen,  in  denen  wir  Grund  haben,  rasches  Wachsthum  und 
daher   stets  Vorhandensein    verschiedener   Entwickelungsstadien    anzu- 
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nehmen,  berechtigt  uns  innerhalb  gewisser  Ghrenzen  zu  RückschlOssen 
über  die  Genese  der  Neubildung. 

Einen  bestimmten  gemeinsamen  Stützpunkt  und  Ausgangspunkt 
finden  die  Forschungen  über  pathologische  Oewebsentwickelung  nur  in 
dem  Axiom  „Omnis  cellula  e  cellula'',  das  die  pathologisch-anatomischen 
Anschauungen  ebenso  vollständig  beherrscht,  wie  die  Entwickelungslehre 
des  normalen  Organismus,  und  wir  werden  desshalb  zimächst  die  Zell- 
theilung  als  grundlegenden  Vorgang  für  eine  jede  Gewebsbildung  hier 

Fig.  56. 


stellt  in  Bchematischer  Zeichnung  (nach  F 1  e  m  m  1  n  e)  die  wichtigsten  Phasen  der  mitotiBcheB 
Kerntheilang  dar.  Die  Figuren  der  obersten  Reihe  geben  von  links  nach  rechts  das  Schema  dis 
ruhenden  Kemgerttstes,  des  „Spirems"  und  der  Zertheuung  des  letzteren  unter  Bildang  des  ^ter*; 
die  der  zweiten  Reihe  zeigen  die  Umwandlung  des  Aster  in  den  „Diaster*  (Metakinese),  die  der 
untersten  Reihe  den  ausgebildeten  „Diaster"  und  dessen  üebergang  in  das  nDispiiem". 


ZU  besprechen  haben.  Die  Zelltheilung  ist  stets  combinirt  mit  einer 
Theilung  des  Kernes  und  wird  in  der  Regel  erst  durch  die  Kern- 
theilung  eingeleitet.  Das  gut  namentlich  von  der  weitaus  häufigsten 
Form,  der  sogenannten  karyokinetischen,  oder  mitotischen  Kern- 
theilung.  Dieser  Process  ist  characterisirt  durch  eine  Reihe  gesets- 
massig  aufeinander  folgender  Veränderungen  im  Inneren  des  Kernes, 
welche  durch  die  verschiedene  Anordnung  der  geformten  Bestandtheile 
desselben  für  uns  kenntlich  sind.  Während  bei  dem  ruhenden  Kern  der 
geformte  Theil  seines  Inhaltes  als  Kemkörperchen  und  als  netzförmig 
angeordnetes    „Kerngerüst''   sich   darstellt,   bildet  er  bei  der  Kern- 
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.eilung  aus  Fäden  zusammengesetzte  Figuren  (Mitosen);  dabei  sondern 
sich  die  mit  Farbstoffen  tingirbaren  Bestandtheile  (Cliromatiü,  Nuclein) 
von  den  nicbt  tingirbaren;  letztere  bilden  eine  spindelförmige  Figur,  die 
*achroraatische Figur*"  oder  , Kernspindel',  erstere  die  , chromatische 
Kernfigur**.  Für  die  Erkenntniss  der  Zelltheilung  in  den  Geweben 
höherer  Thiere  und  des  Menschen  hat  zunächst  die  chromatische  Kern- 
figur  eine  wesentliche  Bedeutung ,  da  wir  dieselbe  au  gut  conservirten 
~  'äparaten  durch  Tinctionsmittel  in  grosser  Deutlichkeit  darzustellen 
Termögen;  wir  werden  desshalb  auch  nur  die  Veninderuiigen ,  welche 
die  tingirbaren  Elemente  des  Keroes  in  den  verscbiedeDen  Stadien  der 
Theilung  durchlaufen,  im  Folgenden  berücksichtigen.  Beim  Beginn  der 
Theilung  bildet  die  chromatische  Substanz  einen  dichten,  aus  dicken, 
drehrunden  geschJ  an  gelten  Fäden  zusammengesetzten  Knäuel,  das  Spirem 
(vgl,  Fig.  56).  Der  Nucleolus  und  die  Kernmembran  verseil  winden  bei 
der  Ausbildung  dieser  Phase.  Die  einzelnen  Fäden  des  Knäuels  nehmen 
im  weiteren  Verlauf  der  Theilung  unter  spitzwinkliger  Knicknng  eine 
immer  mehr  centripetale  Richtung  an  und  theilen  sich  dabei  in  einzelne 
Abschnitte,  welche  mit  ihi^en  Winkelspitzen  im  Centrum  des  Kernes 
zuaammenstossen ,  während  ihre  freien  Enden  radiär  nach  aussen  ge- 
wendet sind.  Es  entsteht  so  die  zweite  Phase  der  Kerntheilung ,  die 
ternfigur,  Aster  (cf,  Fig,  5(3).  Als  dritte  Phase  bildet  sich  aus  dem 
stef  die  Aequatorialplatte»  oder  Metakinese,  bei  welcher  die 
ahrend  der  vorhergehenden  Phase  in  ilirer  Längsrichtung  gespaltenen 
chromatischen  Fäden  sich  in  der  Längsachse  des  Kerns  und  in  nahezu 
paralleler  Richtung  zu  einer  fassähnlichen,  oft  auch  annähernd  cubi- 
sehen  Figur  anordnen,  welche  zuerst  einfach  erscheint,  sehr  bald  aber 
in  zwei  polare  Hälften  getheilt  wird,  bei  denen  die  Winkelspitzen  der 
Fäden  von  dem  Centrum  abgewandt  sind.  Jede  dieser  Hälften  bildet 
den  Anfang  zu  einem  Tochterkern,  jede  macht  fllr  sich  in  umgekehrter 
Reihenfolge  dieselben  Phasen  durchs  welche  die  Theilung  des  Mutter* 
kemes  einleiteten.  So  bilden  sie,  nachdem  sie  sich  getrennt  haben  und 
in  der  Richtung  gegen  die  Pole  der  Zelle  auseinander  gerückt  sind, 
zuerst  eine  bipolare  Sternfigur,  den  Diaster  (cf,  Fig.  56),  darauf  nach 
Vereinigung  der  einzelnen  Strahlen  eines  jeden  Sternes  je  ein  Faden- 
knäuel,  Dispirem,  welcher  dann  schliesslich  in  den  Zustand  des 
ruhenden  Kernes  mit  Kerngerüst  und  Kernkörperchen  übergebt.  Wenn 
dieser  Zustand  erreicht  ist,  pflegt  auch  die  Theilung  des  Zellproto- 
plasma in  zwei  annähernd  gleiche  Abschnitte  perfect  zu  sein,  so  dass 
irir  also  jetzt  an  Stelle  der  Mutterzelle  zwei  vollständig  voneinander 
;etrennte  Zellen  finden.  Der  Zeitpunkt,  wann  die  Abschnürung  des 
lellprotoplasma  beginnt,  ist  nicht  in  jedem  Fall  der  gleiche,  meist 
fallt  der  Anfang  der  Zelltheilung  mit  der  Bildung  des  Diaster  zu- 
sammen, —  Jedoch  ist  es  nicht  absolut  nothwendig,  dass  auf  die 
karyokinetische  Kerntheilung  eine  Theilung  der  Zelle  folge ,  man  be- 
obachtet vielmehr  (namentlich  bei  Gewebswucherung  unter  pathologi- 
ichen  Verhältnissen)  nicht  selten ,  dass  das  Zellprotoplasma  trotz  ein- 
ger,  oder  selbst  wiederholter  Kerntheilung  ungetheilt  bleibt.  Es 
'    !i  so  die  zwei-  und  mehrkemigen  Zellen.    (Vergl.  pag,  211  über 

-llen.) 

Als  eine  modificirte  Form  der  Zelltheilung  mit  Karvokinese  können 
sni  die  Sprossung  bezeichnen,    einen    Process,    welcher  bei  manchen 
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Fig.  57. 


niederen  Thieren  (Euglypha)  die  gewöhnliche  Art  der  Vermehrung  dar- 
stellt. Bei  höheren  Thieren  wie  beim  Menschen  ist  die  Vermehrung 
durch  Sprossung  auf  ein  bestimmtes  Gewebe,  die  Capillargefasse ,  be- 
schränkt. Das  Characteristische  der  Sprossimg  liegt  darin,  dass  bei 
diesem  Vorgang  Veränderungen  des  Zellprotoplasma  das  Primäre  sind 
und  dass  die  mitotische  Eemtheilung  sich  erst  secundär  daran  an- 
schliesst.  Die  sprossende  Zelle  treibt  an  irgend  einer  Stelle  ihres 
Körpers  einen  Protoplasmafortsatz,  welcher  zunächst  völlig  kernlos  ist. 
Erst  wenn  dieser  Fortsatz  eine  gewisse  Grösse  erreicht  hat,  ei-folgt  die 
Theilung  des  Kernes  in  der  sprossenden  Zelle  und  es  rückt  dann  eines 
der  Theilungsproducte  in  den  Spross  hinein;  daran  schliesst  sich  dann 
(wohl  meist  erst  nach  längerer  Zeit)  die  definitive  Abschnünmg  des 
letzteren  von  der  Mutterzelle. 

Die  Zelltheilung  mit  karyokinetischer  oder  indirecter  Kemtheilung 
kommt  in  allen  Geweben  und   bei   allen  Zellformen   des  menschlichen 

Körpers  vor.  Sie  bildet  hier  die  weitaus 
häufigste  Form  der  Zellvermehrung  und 
wir  können  nach  den  zur  Zeit  gewonne- 
nen Kenntnissen  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit den  Satz  aufstellen,  dass  das 
physiologische  Wachsthum,  namenÜich 
aber  der  physiologische  Wiederersatz 
unserer  Gewebe  fast  ausschliesslich  in 
dieser  Form  vor  sich  geht.  Auch  bei 
den  pathologischen  Neubildungen  spielt 
sie  eine  sehr  wichtige  Rolle;  hier  be- 
gegnen wir  aber  neben  ihr  einer  anderen 
Form  der  Kemvermehrung ,  der  so- 
genannten directen  Kemtheilung 
oder  Abschnilrung,  welche  darin  sich 
ausdrückt,  dass  der  Kern,  ohne  irgend 
eine  Aenderung  seines  Gefüges  erkennen 
zu  lassen,  an  einer  oder  auch  wohl  an 
mehreren  Stellen  durch  diese  Einschnü- 
rungen in  zwei  oder  mehr  Abthei- 
lungen gesondert  wird,  welche  zuerst  noch  durch  dünne  Brücken  zu- 
sammenhängen, allmälig  aber  völlig  voneinander  getrennt  werden.  Wie 
bei  der  mitotischen,  so  pflegt  auch  bei  der  directen  Kemtheilung  meist 
gleichzeitig  eine  Zelltheilung  aufzutreten,  es  kann  aber  auch  hier  das 
Zellprotoplasma  ungetheilt  bleiben,  so  dass  aus  dem  Process  eine  poly- 
nucleäre  Zelle  resultirt.  —  Das  Vorkommen  der  directen  Kemtheilung 
ist  mit  Sicherheit  constatirt  für  die  Wanderzellen,  an  welchen  man  den 
Vorgang  direct  beobachtet  hat,  es  ist  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit 
anzunehmen  für  manche  Formen  der  Bindegewebszellen,  namentlich  der 
Fettzellen,  und  kommt  auch  bei  der  Regeneration  von  Epithel  nach 
ausgedehnteren  traumatischen  Defecten  zur  Beobachtung.  In  früheren 
Zeiten  hielt  man  die  directe  Kemtheilung  für  einen  ausserordentlich 
verbreiteten  Process,  indem  man  die  in  den  verschiedensten  normalen 
und  pathologisch  veränderten  Geweben  vorkommenden  Zellen  mit  nieren- 
förmigem,  biscuitförmigera,  eingeschnürtem  oder  zwei  Kemkörperchen 
enthaltendem  Kem  als  in  der  Theilung  begriffene  auffasste  (cf.  Fig.  57 


Nach   Virchow 
aus  einer  melanotiscl 


(Cellalarpathologie) , 
fhen  Geschwulst  der 


Parotis ;  A  freie  Zellen  mit  Theilung  der 
Kemkörperchen  mit  Kernen;  B  Net2 
der  Binaegewebskörperchen  mit  Kern- 
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und  Fig.  58  dd).  Diese  Deutungen  beruhen  zum  grössten  Theil  auf  Irr- 
thümem,  welche  durch  unzweckmässige  Behandlung  der  Präparate  her- 
Torgerufen  waren;  namentlich  bei  Anwendung  der  früher  so  beliebten 
Müller^schen  Flüssigkeit  als  Gonservirungsmittel  verschwinden  die  mito- 
tischen Eemfiguren  und  die  Kerne  nehmen  durch  Schrumpfung  die  yer- 
schiedensten  unregelmässigen  Formen  an,  welche  wie  directe  Theilungen 
aussehen,  aber  doch  mit  Vorgängen  in  der  lebenden  Zelle  nichts  zu 
thon  haben.  Man  wird  eine  directe  Eemtheilung,  wo  die  unmittelbare 
Beobachtung  unter  dem  Mikroskop  nicht  möglich  ist,  nur  dann  an- 
nehmen  dürfen,   wenn  die  Präparate  so  behandelt  sind,   dass  die  in 


Fig.  58. 


ZeDea  ans  eiiieiii  groMzeDiffeii  Sarkom ;  a,  a  mit  hypertrophischem  Kern,  b,  b  mit  YergTösaening 
te  Protoplasma  mid  Vermenmng  des  Kerns,  ohne  dass  Zeuentheilong  eingetreten  ist  (vielkemige 
) ;  d,  d  Bilder,  die  rar  Zellentheilong  sprechen ;  o  Einsoheidong  („Inyagination")  einer 
Zelle  in  eme  andere. 


mitotischer  Theilung  begriffenen  Kerne,   wo   sie  vorkommen,   tadellos 
oonservirt  erscheinen. 

Als  irrthümlich  müssen  wir  femer  die  Angaben  über  endogene 
Zellbildung  bezeichnen;  dieselben  stützten  sich  auf  Bilder,  wie  sie  in 
Fig.  59 C  und  60  wiedergegeben  sind.  Es  handelt  sich  hier,  wo  wir 
Zellen  in  dem  Leibe  anderer  eingeschlossen  sehen,  offenbar  gar  nicht 
um  einen  Neubildungsvorgang,  sondern  entweder  um  Einwanderung 
beweglicher  Elemente  in  absterbende  Zellen  (Fig.  60),  oder  um  ein 
mechanisches  Hineinpressen  einer  kleineren  Zelle  in  ihre  grössere  Nach- 
barin (Inyagination),  einen  Process,  welchen  wir  namentlich  in  rasch 
wachsenden  Geschwülsten,  welche  starkem  Druck  von  der  Umgebung 
angesetzt  sind,  beobachten.     (Vergl.  Fig.  58  c.) 
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Wenn   eoBach    schon  die  richtige  Betiitheiliing  und  Deutung 

VertDehrungsvorgänge  an  einzelnen  Zellen  mit  betrlichtlichen  Schwierig- 
keiten verknüpft  ist,  so  hänfen  sich  diese  naturgemäss,  wo  es  sich  um 
die  Feststellung  progressiver  Vorgänge  in  den  Geweben  handelt»  welche 
aus  modificirten  Zellen  zusammengesetzt  sind,  wie  die  Nerven  und  Muskel- 
fasern, und  es  erklilren  sich  daraus  die  bedeutenden  Differenzen,  die  in 
den  Ansichten  der  verschiedenen  Forscher  auf  die^seni  Gebiet  noch  be- 
stehen. —  Trotz  dieser  Dilferenzen  lässt  sich  jedoch  der  Satz  als  ge- 
meinsames Resultat  hinstellen,  dnss  alle  verschiedenen  Gewebselemente 
der  Wucherung,  der  Vermehrung  aus  sich  selbst  heraus  fähig  sind,  und 
dass  sie  dabei  unter  Umständen  sofort  ein  ihnen  gleichendes  Element 
erzeugen  —  filr  die  Epithelzellen  ist  dies  als  erwiesen  zu  betrachten, 
für  Muskeln  und  Nerven  wird  es  von  Einigen  mit  guten  Gründen  an- 
genommen; —  dass  häufig  aber  eine  Art  Generationswechsel  statthat, 
indem  als  erstes  Product  der  Neubildung  Zellen  von  indifferentem 
Habitus,  rund,  granulirt,  den  Lymphzellen  ähnlich,  auftreten,  die  sich 
erst   später   in   speciflscher  gestaltete  Zellen  umwandeln   und   die   man 


Fig,  60. 


Nach  Virchow  (Cellolarpttltologie} ,  Physali- 
phor«D  aus  einem  Cardnom;  A  SJelk  mit  xwei 
Ktünen,  B  mit  einen)  Kern  vmd  einer  kleinen 
Physalide,  C  ekH  Physalid«n,  von  denen  »  je 
tdn»  TochteizeUe  enthialtaiL. 


Eiterkörp« rohen  im  famereii  von  EpithelattUtBj 
{aus  Fre3f't  Das  Miknakop).  


.Keimzellen*  oder  ßranulationszellen  genannt  hat.  Selbstrer- 
ständlich  müssen  wir,  wenn  sich  Anhäufungen  von  GranulationszeUen 
im  Gewebe  finden,  nach  dem  pag,  72  Gesagten  sehr  an  die  Möglichkeit 
denken*  dass  es  sich  gar  nicht  um  eine  Zellen  Wucherung,  eine  Neu- 
bildung handelt,  sondern  lediglich  um  eine  Extravasation  farbloser  Blut- 
körperchen, und  es  ist  im  Allgemeinen  sowohl  wie  im  einzelneu  Falle 
unmöghch,  mit  Bestimmtheit  zu  erklären,  wie  viel  von  solcher  Zellen- 
anhäufung auf  Extravasatiou,  wie  viel  auf  Wucherung  der  Gewebszellen 
beruht.  Ebenso  aber  ist  es  uns  vor  der  Hand  auch  unmöglich,  mit 
nur  einiger  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  dieses  Granulationsstadium  _ 
lediglich  ein  vorübergehendes  ist,  d.  h.  ob^  wie  es  höchst  wahrscheinlich  ■ 
häufig  bei  der  Entzündung  ist,  diese  GranulationszeUen  untergehen  wie 
die  Eiterkörperehen,  und  eine  nachfolgende  Wucherung  der  Gewebs- 
zellen sogleich  Zellen  von  specifischer  Form  bildet,  oder  ob  das  Granu* 
lationsstadium  ein  wirkliches  Keimstadium  ist  die  GranulationszeUen 
sich  selbst  in  ZeUen  von  bestimm t-erer  Form  umgestalten.  Nach  dem  ■ 
heutigen  Standpunkte  dürfen  wir  es  als  ausgemachte  Thatsache  be* 
zeichnen,  dass  eine  Umwandlung  der  GranulationszeUen  zu  EpithelzeUen 
nicht  statthat,  sondern  letztens  nur  aus  präeristirenden  EpitheUen  ge- 
bildet werden:  dagegen  scheint  für  alle  (Je webe,  die  dem  Bindegewebs- 
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JOS  (im  weitesten  Sinne  Abkömmlingen  des  mittleren  Keimblattes) 
jehören,  ähnlicli  wie  bei  der  embryonalen  Eiitwiekehmg,  so  aiicb  im 
späteren  Leben  unter  pathologischen  Verhältnissen  Entwickelung  aus 
Granulatiooszellen  möglich  zu  sein ,  und  für  sie  wird  sehr  allgemein 
dieser  Bildungsmodus  aus  Keimzellen  als  der  gewöhnliche  oder  selbst 
als  der  einzig  vorkommende  erklärt, 

Mit  der  Anerkennung  der  Möglichkeit,  dass  die  verschiedenen 
Zellenarten,  Epithelien,  Endothelien,  Comeolzellen,  Knorpelzellen  etc., 
wie  wir  theil weise  schon  bei  der  Entzündung  erwähnten,  selbstständiger 
Wucherung  fähig  sind,  muss  sich  natürlich  auch  unwillkürlich  eine 
Hereinziehung  des  in  der  Natur  innerhalb  weitester  Grenzen  herrschen- 
den Gesetzes  der  Erhaltung  der  Art  verbinden,  und  bei  den  rein 
hjperplastischen  Wucherungen  bewährt  sich  dasselbe  sehr  vollständig. 
Aber  auch  filr  die  hefceroplastischen  Neubildungen  ist  man  sehr  ge- 
neigt, diesem  Gesetze  in  so  weit  grosse  Bedeutung  beizulegen,  als 
epitheliale  Gebilde,  wie  sie  im  Embryo  aus  den  beiden  äusseren  Keim- 
blättern —  dem  Hornblatte  und  dem  Darmdrüsenblatte  —  sich  ent- 
wickeln, auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  nur  aus  den  (epi- 
thelialen) Abkömmlingen  dieser  beiden  Blätter  sich  entwickeln  sollen, 
dagegen  nicht  aus  Abkömmlingen  des  mittleren  Keimblattes.  Damit 
wird  natürlich  eine  scharfe  pfenetische  Sonderung  zwischen  allen  epi- 
thelialen Wucherungen  und  denjenigen,  deren  Elemente  den  Abkömm- 
lingen des  mittleren  Keimblattes  entsprechen,  gegeben,  und  wenn  auch 
die  Aufrechterhaltung  dieses  Gegensatzes,  der  im  heutigen  Sprach- 
gebrauch der  Histologen  fast  schon  vollständig  in  den  beiden  Worten 
Epithel  und  Endothel  ausgedrückt  ist  (cf.  Anm,) ,  sowohl  in  der  nor- 
malen als  namentlich  in  der  pathologischen  Histologie  auf  mancherlei 
Schwierigkeiten  stosst,  in  ersterer  schon  in  dem  Verhalten  des  durch 
Einstülpung  des  äusseren  Keimblattes  entstehenden  Centraluerven- 
apparates  eine  temporäre  Einschränkung  erfährt,  —  so  ist  sie  doch 
in  letzterer  dadurch  geboten,  dass  die  Einwände,  die  gegen  seine  Gül- 
tigkeit erhoben  sind,  zwar  vor  zu  exclusiver  Durchführung  jenes  Gegen- 
satzes warnen ,  aber  doch  immerhin  verschiedene  Deutung  zulassen, 
während  dagegen  allerdings  für  die  meisten  epithelialen  Neubildungen 
die  Entstehung  aus  praexistirendem  Epithel  die  grösste  Walirschein- 
hchkeit  für  sich  hat. 

Die  Bezeiclmimgen  H  o  ai  ö  u  p  1  a  s  i  e  qd  J  H  e  t  e  r  o  p  1  a  s  i  e  hat  Lobi^t^in  (Lehrb. 
der  pathoL  Anat,,  übers.  1841,  i  p.  2-j3)  eingeführt  j  die  Andersartigkeit  gewisser 
(und  zwar  der  bösartigen)  Neubildungen,  die  übrigens  scboti  J.  F.  Meckel  (Handb. 
der  pathol.  Anat.  ISU'»,  IL  2,  p.  115  etc)  fast  ebenso  scharf  formüliit*! ,  erscbloss 
mazi  damals  mn  aus  dem  groben,  makroakopiflclicn  Verbalten;  sie  schien  später 
dadurch  wiitseiuäehaftlicb  begründet  zu  werden,  dasß  man  in  CarcinomeD  und  Tuberkeln 
iped£sch  geformte  Zellen  aufgefunden  zu  babeu  glaubte,  wie  dies  namentlich  Lebeft 
in  Heiner  Physiologie  pathologiqne  1845  vertritt,  eine  Annahme,  dereu  Inigkeit 
Virchow  von  vorneherein  aufy  Entschiedenste  darthat  (cf.  h.  Arch.  1.  p.  103). 

Als  Metaplasie  bezeichnet  man  nach  P'frr/iöir'tf  Vorgang  die  Umwandlung 
eine»  fertig  ausgebildeten  (lewebes  in  ein  histologisch  anderes  obne  das  Zwischen- 
etadium  des  Granulationsgewebes.  Dieser  Process  findet  sich  namentlich  bei  den 
Terschiedenen  Formen  de^  Bindegewebes,  z.  B*  als  Umwandlung  von  Fettgewebe 
io  Schlei  rage  webe,  als  Umwandlung  von  faserigem  Bindegewebe  in  Knocliengewebe 
Qtid  umgekehrt.  —  Die  meisten  genauer  bekannten  Metaplasien  reihen  sich  ihrem 
ganzen  Charakter  nach  nicht  den  progressiven,  sondei*n  den  degenerativen  Geweba* 
Veränderungen  an;  z.  B«  die  schleimige  Erweichung  der  Rippeoknorpel  in  höherem 
Alter»  die  Bildung  von  Knochenplättchen  in  der  Ärachnoidea  des  Rückenmarks  u.  s,  w. 
PerlB-Neelien.  Lphrbuch  der  allgemoinr'ii  Pathologie.    3.  Aufl.  14 
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—  Manche  stehen  mit  entzündlichen  VorgÜngen  in  engerem  Zusamiuenhatig  (Vef» 
knöcheningen  de»  Perieards  und  der  Pleura  im  Verlauf  ehroniacher  Entzündungen, 
vielleicht  auch  die  Myositis  osaifican»).  —  In  neuerer  Zeit  wird  von  einigen  Autoren 
(namentlich  Grawiis,  vergl.  p.  74)  der  Metapla«ie  eine  grössere  Bedeutung  für  die 
TCTÄchiedensten  pathologi^schen  Vorgänge  zugeschrieben.  Es  sollen  in  den  verschie- 
densten, dem  mittlereiiKc'imblattangehörigen  Gewehen  die  in  der  Inter cell ul&rsiibstanz 
in  elastische  Faaern  oder  Bindegewebsfib rillen  umgewandelten  oder  tue  in  Moskel' 
und  NervenlUden  unter  einander  zu  gemeinsamen  Maflsen  verschmolzenen  Zellen 
unter  dem  Einfluss  formativer  oder  entzündlicher  Reize  und  ebenso  unter  gewissen 
die  Emahning  eehädigenden  Bedingungen  aus  ihrem  für  uns  unsichtbaren 
„SchJ um m erzustand*  erwachen,  wieder  Kerne  erhalten,  sich  eventuell  durch  mi- 
totische Theilung  vermehren  und  so  zur  Bildung  der  verschiedensten  Gewebaarten 
beitragen  köimen.  —  Sollten  diese  Auffassungen  durch  weitere  Unteröuchungen 
bestätigt  werden,  so  würde  der  Vorgang  der  Mctapliisie  der  Neubildung  von  Ge- 
webe durch  ZelliheiluTjg  in  gewissem  Sinne  parallel  gestallt  werden  können,  VergL 
aber  auch  die  Entgegnung  Weigert* s  gegen  die  Grawitzschen  Angaben.  Deutsche 
med.  WocbeüBclir.  Jahrg.  1892. 

Eine  gewisse  Metaplasie  findet  m^n  unter  |jathologischen  Verhältnissen, 
namentlich  bei  chronischen  Entzündungen  und  bei  Regenerationavorgängen  auch 
an  den  Epitbelien  insofern,  als  sich  an  Stelle  von  nicht  verhornendem  üebergangs- 
epithel  (in  der  Urethra»  den  Nierenbecken,  der  Mundhöhle)  verhorntes  Platten- 
epithel oder  an  Stelle  von  Cj linde repithel  mehrschichtigea  Plattenepithel  bildet 
(Uterus,  Nase,  Magen). 

Vergl.  darüber:  Griffini ,  Archivio  p.  1.  (*cienze  med.  Vol.  8,  Nr.  1,  18S4. 
(Plattenepithel  in  der  Trachea  nach  traumatischen  Epitheldefecten.  —  Posner ^  Pachy* 
dermia  mucosae,  Virch.  Arch.  Bd.  118.  —  Neefst^,  Uelier  einige  hisfcolog.  Ver- 
änderungen in  der  chronisch  entzündeten  ('rethra.  Vierteljahrsachr,  f.  Dermat-oh 
u.  SjphiliE  1887,  —  Finger f  Die  chroniache  Urethralblennorrhöe.  Arch.  f.  Dermat, 
u.  Syph.  1891.  Erg&nzungsheft.  —  Liebenott ,  Ueber  ausgedehnte  Epidermisbildung 
der  Haniwege.  Inftug.'Dis».  Marburg  189  L  —  HiUMnandt ^  üeber  den  Katarrh 
der  weiblichen  Geächleohtsor^ane,  \olkmann's  SammK  klin.  Vortr.  32.  —  Zelter, 
Plattenepithel  im  Uterus,  Zeit«chr.  f.  Ueburtsh.  XL  1885,  —  Schuchardt,  Ueber  das 
Wesen  der  Ozäna  nebst  Bemerkungen  über  Epithelmetaplasie.  SammL  klin.  Vortr. 
MO,  1884.  —  Idem,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie  39,  Heft  1.  —  Kanthuk,  Studien  Über 
die  Histologie  der  Larynxschleimbaut.  Virch,  Arch.  Bd.  Uli — 120,  —  Ohloff^  üeber 
Epithelmetaplasie  und  Krebsbilduiig  an  der  Schleimhaut  v.  liallenblasu  und  Trachea. 
In.-Diss,  Qreifswald  1891,  —  Vergl.  auch  Sangalli,  Die  Metaplasie  der  krankhaften 
Gewebe.  Festachr.  f-  Virchow  Bd.  IL  189L  Sowie  Ermt,  Beziehungen  de«  Kerato- 
hyalin  z.  EleMin  u.  Hyalin.  —  Virch.  Arch.  Bd.  130.  1893  (enthält  gute  Za- 
aammenstellung  der  Lit^Tatur  Über  Verhonmng], 

Ich  sah  in  einem  Fall  von  Narbenbildung  im  Magen  nach  Schwefelsäure- 
Verbrennung  auagedelinte  Partien  der  vernarbten  Schleimhaut  anstatt  mit  Drüsen- 
und  Cjlinderepithel  mit  Plattenepithel  bedeckt. 

Die  Kenntnias  der  karyokinetiKchen  Kemtheilung  datirt  erst  aus  der  Mitte 
der  siebziger  .lahre.  wo  dieselbe  nahezu  gleichzeitig  von  Stnutburßer  (Ueber  Zell- 
bildung und  ZelltheiluDg  1875)  und  Flemmimj  (Arch.  f.  mikr.  Anat.  1876»  Bd*  18, 
p.  963)  sowie  Magzel  (Med.  Centralblatt  1875.  Nr.  50)  nnrl  Eherth  (lieber  Kern* 
imd  Zell  theilung,  Virch*  Arch.  Bd.  tiS)  beobachtet  und  beschrieben  wurde,  WÄh* 
rend  Stranhurgera  Arbeiten  sich  mehr  auf  das  Gebiet  der  Botanik  beschränken, 
ist  von  Ftemming  in  ^aMreichen  Beobachtungen  der  Process  der  indirecten  Kem- 
theilung in  thierischen  tmd  menschlichen  Geweben  «tudirt  worden.  {Flemming^ 
Zellsubytanz,  Kern-  und  Zelltheilung ,  Leipzig  1882 ,  enthält  ÄUgleich  eine  sorg- 
fältige Zusammenstellung  der  Litteratur.)  Von  neueren  Arbeiten  waren  lu  er- 
wähnen ;  Kntfft,  Zur  Histogenese  des  periostalen  Calhis  in  Ziegler  ti  Beitriigen  zur 
patholog.  Anatomie,  Jena  1884;  Podwissozky,  Experim.  Untersuchungen  über  die 
Regeneration  des  Drüsengewebes,  Ziegler  s  Beitrilge  Bd.  1  u,  H;  Löwit,  üeber  die 
Bildung  rother  und  weisser  Blutkörperchen,  Sitxungsber.  der  Wiener  Akademie  d* 
Wissenseh,  Bd.  88,  October  1883;  I^tdowsktj,  Lebensvorgänge  des  Blutes,  Virch. 
Arch.  Bd.  iH'y,  IL  1 ,  sowie  die  gesammelten  „Studien  über  Regenerab'on  der  Ge- 
webe" von  Flemmitig,  Bockendahl  etc.,  Bonn  1H85;  Mahl^  üeber  ZellUieilung,  Anat. 
An'/eiger  1H8H  u.  1889;  Bizzozero  CentnilbL  f.  d.  med.  Wissensch.  1886,  Nr.  5. 
Zur  Fixation  der  Kerafiguren  ist,  wie  schon  erwähnt,  das  früher  gebräuchliche 
Härtunpvedahrcn  in  Müller'scher  Flüssigkeit  ungeeignet.  Bei  der  H&riung  in 
Alkohol  bleiben  sie  zwar  erhalten,  namentlich,  wenn  man  recht  kleine  Stücke  gleich 
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^ß  »Lfioluten  Alkohol  briDgt*  sie  erleiden  aber  docli  vielfache  VeründeruDgen  durch 
J&^ch^uInpfmlg,  welche  ihre  ErkenntniRs  erechvrereii.  Weitaus  die  besten  Resultate 
I  liefert  die  Hru-tung  möglichst  kleiner  Gewebsstßcke  in  einem  Gemisch  aus  Osmirnn- 
iäure,  Chromsäure  und  Eisessig  nach  Flemming  (2  TM.  2*/o  Oamiumsüure.  7  Thi* 
1%  Cbrorasäure»  0.2 — O.S  Tbl..  Eiee^sig.  —  Auswaschen,  Kurze  Nachhärtung  in 
Alkohol,  —  Färbung  mit  Gentianviolet»  Ausziehen  mit  Balzsäurehaltigem  Alkohol,  — 
dann  absoluten  AlkohuK  Nelkenc>l,  Balsam]. 

Das  Vorkommen  v  i  e  1  k  e  r  n  i  g  e  r  R  i  c  s  e  n  z  e  1 1  e  n  wurde  2tierst  von  Rohin 
{Compt.  rend,  de  la  Soe.  de  Biologie  1849,  p.  119)  in  einem  normalen  Gewebe, 
nämlich  dem  Knochenmarke,  nachgewiesen  und  &ie  erhielten  daher  den  Namen 
Myeloplaxen  oder,  da  er  ihre  Zellennatur  zunilchst  bezweifelte,  plaques  a  noyeaux 
multiples,  Sie  sind  seitdem  auch  in  der  Leber  von  Embryonen  (cf  KölUker^  Ge- 
webelehre 1867.  p*  23)  und  in  der  Placenta  (cf  Kölliker,  Entwiekelungsgeschichte 
5.  Aufl.,  p.  338)  nachgewiesen,  sowie  bei  vielen  Neubildungsprocessen ,  bei  der 
normalen  wie  pathologischen  Knochenresorption  (cf.  p.  106).  Die  maniiigfiiltigen 
Formen  derselben  sprechen  dafür,  dass  sie  eine  verschiedene  Genese  haben.  Manche 
entstehen  durch  Verschmelzung  mehrerer  ursprünglich  getrennter  Zellen,  die  Mehr- 
zahl aber  durch  eine  Störung  des  Verhältnissses  zwischen  Kenitheilung  und  Zell- 
tlieilnng,  indem  die  TheilungsfUhigkeit  des  Zell  pro  toplasma  durch  schädigende 
Einflüsse  beeinträchtigt  ist  und  mit  der  Theilung  des  Kernes  nicht  gleichen  Schritt 
hält.  Besonders  deutlich  ist  dies  an  den  Eiesenzellen  der  Tulierkelkooten  {»,  d.) 
nachweisbar.  —  Auch  in  anderer  Beziehuog  finden  unter  pathologischen  Verhält* 
ni^en  Abweichungen  von  dem  oben  angegebenen  normalen  Verlauf  der  Karvo- 
mitose  etatt»  indem  die*  Zahl  der  Keimcentren  vermehrt  erscheint  auf  3 — '"*,  oiier 
indem  die  Theil^tücke  aajrminetrifich  aua  fallen,  oder  indem  die  Anordnung  der  Faden - 
^kaikuel  ganz  allgemein  gestört  erscheint.  Vgl,  über  anomale  Mitose  und  Kernthcilung 
*  De  Mitose  :  H.  h\  ZierjUr,  Die  biologische  Bedeutung  der  amitoti^c  li+>n  KerntheLlting, 
'^Olog,  Centralbl.  Bd.  llt  1891;  Flemmingj  Neue  Beitriige  zur  Kenntniss  der  Zelle, 
Arch.  f.  mikr.  Anat  Bd.  29, 1887;  Ideni,  Theilung  und  Kemformen  der  Leukocythen, 
ibid.  Bd»  37.  1891,  und  Amitotische  Theilung  im  Bla«enepiihel  des  Salamanders, 
ibid.  Bd,  34,  1x90;  Amold,  Icher  vielkt>rnige  Zellen-  Virch,  Arch.  98.  1H84;  Idem, 
üeber  Thcilungsvorgäuge  an  den  Wanderzellcn,  Arch.  f  mikr.  Anat,  Bd.  30,  l!^H7. 
und  Üeber  Keni-  und  Zelltheilung  in  der  Milz,  ibid.  Bd.  31,  I^SK:  S^hottmmier, 
Kerntheilunga\'orgilnge  im  Endothel  der  entzündlichen  Horaliaut.  Arch.  f.  mikr. 
Anat  Bd*  31.  1888;  Comit,  Sur  la  multiplication  des  eelluleä  de  la  modle  des  ob 
pur  division  indirecte  dans  rinflamraation.  Arch.  d.  phy».  Bd.  10.  1888;  //ifw, 
üeber  Vermehrung  und  Zerfallsvorgänge  an  den  Zellen  in  der  Milz  der  Maus. 
Ziegler's  Beitr,  zur  prakt.  Anat.  Bd.  7,  1890;  StrOhtf  Kenitheilung  und  Riesenzell* 
bDdang  in  Geschwülsten  und  im  Knochenmark,  Ziegler's  Beitr.  zur  prakt.  Anat. 
Bd,  7,  1890,  und  Zur  Kenntniss  verFchiedeoer  cellulärer  Vorgänge  und  Erschei- 
nungen in  Geschwülsten,  ibid.  Bd.  11,  189!;  Jlamemanny  Asymmetrische  Zell- 
theilung in  Epithelkrebsen,  Virch.  Arch.  liV*,  1^90,  und  Pathologische  Mitosen, 
ibid.  Bii-  123,  1891  und  —  Studien  über  die  Specifitilt,  den  Altruismus  und  die 
Anaplagie  der  Zellen  in  besonderer  Berücksichtigung  d.  Geschwülste.  Berlin  189H; 
Frenztl ,  Zur  Bedeutung  der  amitotischen  Kerntheilung.  Bioi  CentralhL  Bd.  11. 
1891;  JCeinkej  Unter^^uchungen  über  das  VerhäUnisH  der  von  Antold  bej*chri ebenen 
Kernformen  zur  Mitose  und  Amitose.     Inaug.- Dissertation.    Kiel  189L 

Darauf,  dass  das  Bild  der  „endogenen  Zellenbildung"  durch  nln« 
v&ginaiion"  einer  Zeöe  in  die  andere  entstehen  kann,  haben  Velhnann  und 
Stmtdener  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  W6S,  p»  257)  aufmerksam  gemacht 

7ii  ihr  Annahme,  dass  auch  im  ausgebildeten  Körper  und  namentlich  unter 
pat  I  n  Verhältnissen  die  G  e  w  e  b  «  n  e  u  b  i  1  d  u  n  g  ähnlich  wie  bei  der  Eni- 

wi«  k  H  Eies  aus  indifferenten  Keimzellen  statthat,  führt  namentlich 

dif  Thatsache,  dass  man  häufig  dort,  wo  früher  G ran ukitionsge webe  exisrtirte,  wie 
wir  es  bei  entzündlichen  Zu^ftänden  gefunden  haben,  spüter  ein  geformteree  Gewebe 
entsteht,  sowie  dass  in  der  Peripherie  der  verschiedenen  Neubildungen,  also  da. 
wo  man  die  Anfänge  des  weiteren  Wachathums  vermuthet.  sehr  häufig  erhebliche 
Anhäufungen  von  Ciranulation^zellen  :iich  zeigen.  Namentlich  hat  i^ircJtaw  (cf 
Cellularpatholögie^  8.  AuÖ..  p,  380),  indem  er  anerkennt,  dass  auch  dirccte,  un- 
nüttelbare  Hyperplasie  durch  Theilung  mit  Bildung  gleichartiger  Elemente  vor- 
konutte.  für  die  meisten  Neubildungsprocesse  die  Vermittlung  durch  ein  indifferentes 
Keim-  oder  Grandationsstadium  gelehrt,  und  dabei  die  Entst^^hung  der  Keimzellen 
fM  lediglich  von  einer  Wucherung  der  BindegewebBzellen  abgeleitet.  Wie  wir 
di€«   früher  bei  Besprechung  der  Entzündung   schon    gesehen    haben,    ergab   sich 
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letztere  Auffassung  aus  Virchow*8  Anschauung  Über  die  Beschaffenheit  des  Binde- 
gewebes und  verlor  mit  derselben  ihren  Halt.  Aber  im  Anschlüsse  an  die  Er- 
fahrungen über  die  Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen  bei  der  Entzündung 
eröffnete  sich  in  neuerer  Zeit  die  Möglichkeit,  dass  ausgewanderte  farblose 
Blutkörperchen  beständig  denEeim  zu  all^nNeubildungen  liefern, 
die  Gewebszellen  aus  ihnen  sich  bilden  könnten.  Diese  Anschauung  hat  man 
früher  in  der  Weise  zu  prüfen  gesucht,  dass  man  Thieren,  denen  Farbstoff- 
partikel  in'sBlut  gebracht  waren,  Substanzverluste  verschiedener  Gewebe  setzte 
und  untersuchte,  ob  die  zum  Ersatz  sich  bildenden  GewebszeUen  den  Farbstoff 
enthielten.  Namentlich  haben  Kremiansky  und  Mctalowsky  (Wien.  med.  Wochenschr. 
1868,  Heft  1 — 6  und  Heft  12,  nach  Untersuchungen  aus  Recklinghausen's  Labora- 
torium in  Würzburg),  da  sie  bei  solchen  Thieren  die  neugebildeten  Bindegewebs- 
zellen, Epithelien,  Muskelfasern  in  den  Narben  von  den  eingebrachten  Zinnober- 
kömchen  durchsetzt  fanden ,  sich  zu  dem  Schlüsse  berechtigt  gehalten ,  dass  alle 
diese  Gewebe  aus  farbigen  Blutkörperchen  sich  bilden.  Dieser  Scbluss  ist  aber 
keineswegs  berechtigt.  Jene  Farbstoffpartikelchen  werden  allerdings  schon  nach 
wenigen  Stunden  von  den  farblosen  Blutkörperchen  aufgenommen,  aber  daraus 
folgt  noch  nicht,  dass  sie  nun  immer  in  denselben  verbleiben.  Im  Gegentbeil 
haben  schon  die  ausführlichen  Untersuchungen  über  das  Schicksal  des  iigidrten 
kömigen  Farbstoffs  im  Organismus  von  Ponfick  und  von  Hoffmann  und  Langerkans 
(Virch.  Arch.  Bd.  48,  1869)  ergeben,  dass  der  injicirte  Zinnober  vom  zweiten  Tage 
an  die  Blutbahn  verlässt,  namentlich  im  Knochenmark  und  im  intervasculäien 
Gewebe  der  Milz,  der  Leber  und  der  Lymphdrüsen  sich  anhäuft  und  dass  dieser 
Uebertritt  wahrscheinlich  nicht  bloss  durch  die  farblosen  Blutkörperchen  vermittelt 
wird.  Auch  RecK'linghausen's  eigene  Angabe  (bei  Waldeyer*8  Beschreibung  der 
Cornea  in  Graefe-Sämisch's  Handbuch  der  Augenheilkunde  I.  p.  184,  1874)  beweist 
hinlänglich,  dass  er  bei  Fröschen  das  vorher  in  den  Blutstrom  injicirte  Pigment 
längs  der  Blutgefässe  fein  vertheilt  frei  im  Gewebe  des  Lides  fand,  ohne  an  Zellen 
gebunden  zu  sein,  dass  dasselbe  entweder  nach  Untergang  der  farblosen  Zellen 
oder  von  vorneherein  durch  die  Circulation  überall  hin  getragen  werden  kann, 
und  dass  durch  sein  Vorhandensein  in  Gewebszellen  noch  keineswegs  die  Ent- 
stehung letzterer  aus  farblosen  Blutkörperchen  bewiesen  wird. 

Einen  andern  interessanten  Versuch,  über  die  Umwandlungsfähigkeit 
der  Lymphzellen  Aufschluss  zu  bekommen,  hat  Ziegler  (Unters,  über  pathol. 
Bindegewebs-  und  Gefässneubildung ,  Würzburg  1876)  gemacht.  Derselbe  brachte 
zwei  kleine  Glasplättchen  von  etwa  1 — 2  Ctm.  Länge  und  Breite,  die  an  den  vier 
Ecken  durch  Porzellankitt  aufeinander  befestigt  waren,  so  dass  sie  einen  c^illaren 
Raum  bildeten,  in  den  die  Wanderzellen  leicht  hineingelaugen  können,  Thieren, 
besonders  Hunden,  unter  die  Haut  (namentlich  an  der  innem  Seite  des  Ober- 
schenkels). Etwa  nach  25—70  Tagen  fand  Ziegler  dieses  Glaskästchen  in  eine 
Kapsel  von  Granulationsgewebe  eingebettet;  löste  er  es  aus  deraelben  heraus,  so 
fand  er  in  dem  Präparate  bei  mikroskopischer  Besichtigung  statt  der  in  den  ersten 
acht  Tagen  darin  vorhandenen  Wanderzellen  zum  Theil  viel  grössere,  selbst  viel- 
kernige  Riesenzellen,  ferner  waren  die  Zellen  viel  reichlicher,  viele  zeigten  keulen-, 
spindel-  und  sternförmige  Beschaffenheit;  Gefässe  hatten  sich  ebenfalls  gebildet, 
bildeten  blutgefüllte  Schlingen  mit  Protoplasmaansätzen ,  die  neue  GefUsssprossen 
zu  sein  schienen ;  theilweise  fand  sich  (nach  38  oder  48  Tagen)  vollständig  fibriUäres 
Bindegewebe  entwickelt.  Indessen  beweist  das  Bild  im  Glasplättchen  noch  nicht 
direct,  dass  sie  sich  hier  aus  den  ersten  eingewanderten  Zellen  entwickelt  haben, 
da  auch  junge  Bindegewebszellen  in  den  capillaren  Raum  einwandern^  oder  Granu- 
lationsgewebe aus  der  Umgebung  in  ihn  hineinwachsen  kann.  Sämmtliche  neueren 
mit  verbesserten  Methoden  ausgeführten  Untersuchungen  stimmen  in  dem  Resultat 
überein,  dass  die  Leukocythen  niemals  aji  der  Gewebsbildung  theil- 
nehmcn.  Vergl.  Marchand,  Ueb.  d.  Einheilung  v.  Fremdkörpem.  Ziegler*8  Beitr. 
z.  path.  Anat.  Bd.  4.  1888,  und  Verhandl.  d.  X.  med.  Congr.  II.  Berl.  1891.  Niki- 
foroff,  Ueb.  Bau  und  Entwicklungsgeschichte  des  Granulationsgewebes.  Ziegler's 
Beitr.  z.  path.  Anat.  8,  1890.  Iieinke,Ex]p.  Unters,  über  d.  Proliferation  und  Weiterent- 
wickelung der  Leukocythen.  Ziegler's  Beitr.  z.  path.  Anat.  5,  1889.  Ziegler,  YerhB.ndl.d. 
X.  intemat.  med.  Congr.  U.  Berlin  1891.  8.  auch  die  Literatur  der  folgenden  Abschnitte. 

Die  Unterscheidung  zwischen  Endothelien  und  Epithelien  ist  zuerst 
von  Ilis  (Die  Häute  und  Höhlen  des  Körpers,  Basel  1865,  p.  18)  aufgestellt  worden, 
und  zwar  hauptsächlich  von  entwickelungsgeschichtlichem  Standpunkte,  indem  er 
diejenigen  Epithelien,  welche  aus  dem  mittleren  Keimblatte  hervorgehen  und 
Binnenräume    des   Körpers    (seröse    Höhlen,   Lymph-  und  BlutgefUsse)   auskleiden. 
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als  ,unächte  Epiihelien  oder  Endotbelien" ,  diejenigen  dagegen,  welche  aus  den 
beiden  äusseren  Keimblättern  sich  bilden  und  die  Oberfläche  des  Körpers  oder 
deren  Einstülpungfen  bekleiden,  als  wahre  Epithelien  bezeichnete.  Vollständig 
durchgreifende  objective  Unterschiede  zwischen  beiden  Zellenarten  giebt  es  nicht, 
doch  haben  die  Endothelien  alle  das  miteinander  gemein,  dass  es  platte  Gebilde 
sind,  während  die  Epithelien,  wenn  man  von  den  abgeplatteten  und  verhornten 
oberen  Lagen  der  geschichteten  Epithelien  absieht,  volle  Körper  von  einem  ge- 
wissen Dickendurchmesser  haben,  nicht  bloss  in  der  Fläche  ausgedehnt  sind.  Es 
hat  sich  nun  weiter  der  Grebrauch  allmälig  eingeführt,  dass  man  die  fixen  Binde- 
gewebszellen, die  sowohl  der  Genese  wegen,  als  da  sie  auch  Spalträume  (die 
Bindegewebsspalten)  begrenzen,  den  /fiV sehen  Endothelien  sehr  nahe  stehen,  als 
endothelartig  oder  endothelioid  bezeichnet,  und  dass  man  in  Neubildungen 
diejenigen  ZeUenformen.  welche  wie  die  Bindegewebszellen  platt  sind  und  deren 
Enden  mehr  weni^r  deutlich  in  fasrige  Ausläufer  übergehen,  als  endothelartig 
oder  auch  wohl  direct  als  Endothelien  bezeichnet,  diejenigen  dagegen,  welche 
mehr  (unregelmässig)  cubisch  gestaltet  sind,  als  epithelioid.  Es  hat  sich  für 
die  normale  Histologie  erwiesen,  dass  jene  Unterscheidung  zwischen  Endothelien 
und  Epithelien,  so  plausibel  sie  auch  erscheint,  bei  der  genaueren  Durchführung 
auf  manche  Schwierigkeiten  stösst,  da  die  Genese  nicht  immer  klar  ist,  anderer- 
seits aber  bei  derselben  auch  Uebergänge  zwischen  beiden  Bildungen  vorzukommen 
scheinen;  so  erklärt  Buhl  (Lungenentzündung,  1872,  p.  5)  die  Lungenepithelien 
entgegen  der  gewöhnlichen  Annahme  für  Endothelien  und  vergleicht  den  Ueber- 
gang  des  Bronchialepithels  in  das  Alveolarendothel  mit  dem  Uebergänge  des 
Tubarepithels  in  das  peritoneale  Endothel,  und  E.  Neumann  (Arch.  f.  mikr.  Anat. 
XL  p.  354,  1875)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  im  Peritoneum  des  weiblichen 
Frosches  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  die  Endothelien  sich  stellenweise  in  Flimmer- 
epithelien  umwandeln.  Ranvier  (Trait^  technique  p.  233)  weist  überhaupt  die  von 
Huf  eingeführte  genetische  Unterscheidung  zurück  und  nennt  alle  diejenigen  Epi- 
thelien, die  eine  einfache  Lage  platter  Zellen  bilden,  mögen  sie  aus  dem  mittleren 
Keimblatte  oder  dem  inneren  stemmen,  Endothelien. 

Betreffs  der  Bedeutung  der  Keimblätter  als  P  rimitivorgane,  welche 
für  die  Structur  der  aus  ihnen  hervorgehenden  Gewebe  maassgebend  sind,  bei 
der  normalen  Entwickelung  sei  hier  auf  die  Erklärung  KöUtker's  (Entwickelungs- 
gesch.  1876,  p.  388)  hingewiesen.  Derselbe  hält  nach  seinen  Erfahrungen  das 
Entoderma,  oder  innerste  Keimblatt,  für  ein  wirkliches  einheitliches  Primitivorgan, 
«welches  nur  Einerlei  Gewebe  und  nur  Einerlei  Organe,  nämlich  Epithelien  und 
epitheliale  Organe  (Drüsen  des  Darmes)  erzeugt.  Was  dagegen  die  anderen  zwei 
Keimblätter  anlangt,  so  können  dieselben,  weil  genetisch  zusammengehörend,  auch 
nur  als  Ein  Primitivorgan  angesehen  werden,  welches  sowohl  Epithelial- 
bildungen,  als  auch  alle  anderen  Gewebe  und  Organe  von  dem  verschiedensten 
physiologischen  Werthe  erzeugt ....  Will  man  im  Bereiche  dieser  zwei  Keim- 
blätter zu  einheitlichen  histologischen  und  physiologischen  Primitivorganen  ge- 
lansren,  so  hat  man  dieselben  in  späteren  Bildungen  zu  suchen,  und  lassen  sich 
vieUeicht  als  solche  bezeichnen  das  Hornblatt,  die  Medullarplatte,  die  Endothelien 
der  Pleuroperitonealhöhle^  die  Muskelplatten  der  Urwirbel,  die  eigentlichen  Ur- 
wirbel,  die  Seitenplatten.* 

Selbstverständlich  ist  bei  den  pathologischen  Gewebsbildungen ,  bei  denen 
die  Zellenformen  viel  mehr  in  Fluss,  in  beständiger  Umwandlung  sind,  die  Genese 
aber  sich  nicht  auf  die  Gestaltungen  der  Keimblätter,  sondern  nur  auf  Wucherung 
ausgebildeter  Organtheile  zurückführen  lässt,  eine  solche  Unterscheidung  noch  viel 
schwieriger. 


§.  2. 
Begeneration. 

Die  Oestaltungen ,  unter  denen  die  Neoplasien  auftreten,  sind 
ausserordentlich  mannichfaltig,  lassen  sieb  aber  von  vornherein  in  zwei 
Hanpi^ruppen  sondern,  die  der  Regenerationen  und  der  proliferen 
Neubildungen  oder  Geschwülste. 

Die  erste  Gruppe  umfasst  diejenigen  Neubildungen,    die  lediglich 
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zum  WiedertTÄatz  imtergegaDgener  G<?webe  führee.  Wir  haben  es  also 
hier  mit  Vorgängen  zu  thon,  welche  ihrem  Wesen  nach  auf  das  engste 
an  physiohDgische  Processe  sich  aoschliessen ,  —  denn  es  muss  ja 
während  der  ganzen  Dauer  dos  normalen  Lebens  der  mit  den  physio- 
logischen Functionen  verbundene  Verbrauch  an  ZeUen  durch  Regene- 
ration ausgeghchen  werden,  und  zwar  nicht  nur  an  den  der  Vertrock- 
nuog  und  anderen  mechanischen  SchädHchkeiten  ausgesetzten  epider- 
moidalen  Gebilden  der  Haut  und  der  Schleimhäute ,  sondern  an  allen 
Geweben  unseres  Körpers  ohne  Ausnahme.  Als  pathologischer  Vor- 
gang tritt  uns  die  Regeneration  überall  da  entgegen,  wo  es  sich  um 
die  Deckung  von  Gewebsdefecten  handelt,  welche  nicht  durch  normalen 
Verbrauch ,  sondern  durch  entzündliche  oder  degenerative  Processe, 
oder  auch  durch  mechanische  Verletzungen  und  Nekrose  entstanden  ■ 
sind.  Es  könnte  zunächst  die  Annahme  als  die  wahi*scheinlichste  gelten, 
dass  auch  in  diesen  Fllllen  die  Neubildung  ganz  denselben  Weg  ver- 
folge, wie  bei  dem  physiologischen  Wiederersatz,  und  dass  sie  nur  ent- 
sprechend der  bedeutenderen  Ausdehnung  der  Defecte  quantitativ  ge- 
steigert sei,  —  diese  Annahme  trifit  aber  nicht  immer  zu;  im  Gegentheil 
sprechen  eine  Reihe  der  neueren  Untersuchungen  dafür,  dass  die  patho- 
logische Regeneration,  wenigstens  in  vielen  Fällen,  etwas  anders  ver- 
läuft wie  die  physiologische,  und  wir  sehen  dementsprechend  auch  einen 
anderen  Effect,  eine  bald  vorübergehend  bald  andauernd  andere  Structur 
der  neugebildeten  Gewebe  gegenüber  den  alten,  wie  das  besonders  bei  ■ 
der  Regeneration  von  Bindegewelje  in  der  Form  der  Narbenbildung  ■ 
vortritt  Durch  diese  letztere  Eigenthümlichkeit.  die  von  dem  Mutter- 
gew4be  abweichende  Beschaffenheit  des  Neugehildeten,  gehen  manche 
der  Regenerationen  ohne  scharfe  Grenze  in  die  der  zweiten  Gruppe 
singehörigen  Neubihlnogeu  über.  Es  ist  jedoch  aus  praktischen  Grün- 
den geratben ,  beide  Gruppen  streng  gesondert  zu  behandeln ,  wie  das 
in  den  folgenden  Abschnitten  geschieht 

1.  Regeneration  von  gefässhaltigem  Bindegewebe  und 
Wundheilung. 

Bei  Besprechung  der  regenerativen  Gewebsneubildungen  müssen 
wir  an  erster  Stelle  die  von  gefässhaltigem  Bindegewebe  behandeln* 
ila  dieser  Process  unter  allen  regenerativen  Vorgängen  in  unserem 
Organismus  weitaus  am  häufigsten  beobachtet  wird  und  auch  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  die  Regenerationen  anderer  Gewebe  zu  begleiten 
pflegt.  Das  Paradigma  für  diese  Art  der  Gewebsregeneration  bildet  die 
Wundheilung  durch  Granulation,  welche  überall  da  auftritt,  wo  ein 
grosserer  Gewehsdefect,  mag  er  durch  Trauma  od'er  durch  UIceration 
entstanden  sein,  durch  Gewebsneubildung  gedeckt  wird.  Nachdem 
durch  Abstossung  der  oberflächlichen  nekrotischen  Gewebstheilcben 
die  Wunde  oder  das  Geschwür  ^sich  gereinigt  hat"  und  also  das  an- 
grenzende, genügfud  ernährte  Bindegewebe  frei  liegt,  entwickeln  sich 
von  diesem  aus  die  Granulationen  oder  Fleisch wärzchen.  Mit  diesem 
Namen  bezeichnet  man  ein  sehr  zellenreiches  junges  Gewebe,  welches 
von  ausserordentlich  zahlreichen  neugehildeten  Gefässen  durchzogen  ist 
und  sich,  entsprechend  der  Anordnung  dieser  Gefässe  in  büschelförmige 
Netze  (vergl.  Fig.  61)  in  Form  von  rothen,  rundlichen,  warzenähnlichen 
Hervorragimgen    über   das    Niveau    des    alten   Gewebes   erhebt*     Meist] 
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confluiren  bei  weiterem  Wachsthum  die  einzelnen  Öranulationswärzchen 
und  bilden  dann  eine  zusammenhängende  körnigß  rothe  Fläche,  die 
Granulationsfläche;  in  anderen  Fällen  bleiben  sie  auch  nach  Erreichung 
üiner  betrachtlichen  Grösse  mehr  getrennt  als  pilzförmige,  ausserordent- 
lich %veiclie  und  blutreiche  Gewebsmassen,  welche  dann  gewöhnlich  als 
^Caro  luxurians**  über  den  Kand  des  Defectes  nach  aussen  vorragen. 
Die  freie  Oberfläche  der  Granulationen  sondert  immer,  auch  wenn  keine 
iufectiösen  Einflüsse  sie  treften,  eine  zSiie,  fadenziehende  gelbhchweisse 
Flüssigkeit  ab  (vergL  die  Anm.), 

Das  w^eiche  voluminöse  Granulationsgewebe  repräsentirt  aber  nur 
den  Jugendzustand  neugebildeten  Bindegewebes  und  kann  desshalb  nicht 
während  längerer  Zeit  im  Organismus  unverändert  erhalten  bleiben; 
falls  es  nicht  vorher  durch  Eit^Tung  oder  Nekrose  zu  Grunde  geht, 
wandelt  es  sich  regelmässig  nach  Ablauf  einiger  Zeit  in  festes,  weisses, 
gefässarmes,   fibröses  Bindegewebe  um*    und  erst  dieses,   das  Narben- 

Fig.  6L 


QeBtäae  aus  stark  entwiekdten  OmnulatiotiBW&rxobeii.    (Copie  n&rU  T  hier  seh,) 


gewebe^  ist  als  das  definitive  Resultat  der  regenerativen  Wucherung 
anzusehen.  Die  Bildung  des  Narbengewebes  ist  immer  mit  einer  be- 
deutenden Volumsvenninderung  verknüpft,  das  vernarbende  Gewebe 
,» schrumpft*'  und  veranlasst  dabei  durch  Zerrung  benachbarter  Theile, 
durch  Compression  der  von  ilim  eingeschlosseneu  Gewebe  in  vielen 
Fällen  secundäre  pathologische  Veränderungen  ^  schwere  Functions- 
etomngen  und  Difi^ormitäten  (vergL  Fig,  62). 

Histologisch  haben  wir  bei  der  Entwickelung  des  Granulations- 
gewebes zwei  Vorgange  voneinander  zu  sondern,  die  Neubildung  von 
QefaÄsen  und  die  von  Bindegewebszellen,  Dass  der  erstere  Vorgang 
namentlich  in  den  Anfangsstadien  der  Granulationswucberung  die  wich- 
tigere Rolle  spielt,  erhellt  schon  aus  der  oben  erwähnten  Thatsache, 
dass  die  arkadenförmige  Anordnung  der  Getasssclilingen  für  die  grob- 
anatomische  Form  des  ganzen  Gewebes  maassgebend  ist.  Eine  nicht 
Uiinder  wichtige  Holle  spielt  die  GefUssneubildung  aber  auch  bei  den 
Regenerationen  der  verschiedensten  anderen  Gewebe,  der  Muskeln, 
Knochen  etc.»  nnd  ebenso  bei  der  Entmckelung  der  meisten  Gesch^Tdste, 
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da  ja  eine  genügende  Yascularisation  fOr  jedes  normale  und  patholo- 
gische Gewebe  die  erste  Lebensbedingung  ist. 

Der  Modus,  unter  dem  die  Neubildung  von  Gefässen  erfolgt, 
wurde  bis  vor  Kurzem  nach  Bülroth's  Vorgang  in  drei  Arten  geson- 
dert {Billroth^  Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der  Blutgefässe. 
Berlin,  1856),  und  zwar:  1.  Primäre  Gefässbildung,  bei  welcher 
Inseln-  eines^  zunächst  indifiPerenten  Eeimgewebes  sich  in  der  Weise 
differenziren ,  dass  die  peripheren  Elemente  zu  Zellen  der  Gefässwan- 
dung,  die  centralen  zu  (kernhaltigen)  Blutkörperchen  sich  umwandehi. 

2.  Secundäre  Gefässbildung,  durch  spindelförmige,  dicht  aneinander 
gelagerte    Zellenreihen,     welche    zwischen    sich    einen    Ganal    lassen. 

3.  Tertiäre  Gefässbildung,  durch  Schösslinge  aus  den  Wandungen  der 
fertigen  Capülargefässe.  —  In  Beziehung  auf  diese  drei  Arten  der 
Gefässneubildung  ist  jedoch  jetzt  die  herrschende  Anschauung  die,  dass 

Fig.  62. 


^%^    ^ 

m^^^^ 


Rand  eines  heilenden  Hautgeschwürs. 
Rechts  noch  die  mit  Granulationen  bedeckte  GeHchwürsfläche ,  links  znerst  normale  Haat,  dann 
jon^  Narbengewebc  mit  neugebildetem  Epithel  überzogen.    Die  Papillen  der  alten  nnd  neu- 
gebildeten  Haut  sind  in  Folge  der  Narbenschnimpfung  nach  dem  Centrum  des  Geschwürs  hin 

(nacli  rechts)  verzogen. 


die  primäre  Gefässbildung  nur  in  dem  embryonalen  Keime,  ja  nur  in 
dessen  Gefässhofe,  nicht  einmal  in  dem  eigentlichen  Embryo  vorkonunt. 
Vom  Ende  des  ersten  Bebrütungstages  an  bei  Hühnereiern,  des  achten 
Tages  bei  Kanincheneiem,  sieht  man  (nach  Köllikers  Darstellung,  Ent- 
wickelungsgeschichte,  ü.  Aufl.  1880,  pag.  61  ff.)  in  dem  mittleren  Blatte 
der  den  Embryonalkeim  umgebenden  Area  vasculosa  solide  Zellen- 
stränge sich  in  Hohlgebilde  umwandeln,  indem  die  äussere  Zellenschicht 
als  Wandung  bestehen  bleibt,  während  die  inneren  Zellen  sich  färben, 
unter  Flüssigkeitsausscheidung  gelockert  werden,  dann  weiter  durch 
Theilung  sich  vermehren.  Die  Gefässanlage  innerhalb  des  Embryo 
selbst  dagegen  erfolgt  lediglich  so,  dass  diese  primitiven  Gefässe  Aus- 
läufer treiben,  die  immer  weiter  in  das  mittlere  Keimblatt  der  Embryonal- 
anlage vordringen.  Nach  der  allgemeinen  Annahme  findet  nun  über- 
haupt die  weitere  Bildung  der  Gefässbahnen  beim  normalen  Wachs- 
thum  sowohl  wie  unter  pathologischen  Verhältnissen  nur  von  den 
präexistirenden  Gefässen  aus  statt,  indem  von  diesen  aus  das  Blut  in 
neue  Bahnen  getrieben  wird;  —  doch  machen  sich  immer  wieder  An- 
gaben geltend,   nach   denen   auch   unabhängig  von   schon  bestehenden 
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Blutgefässen  eine  primäre   Blut-   und  Gefässbildung  im   Gewebe   vor- 
kommen soll  (cf.  Anm.). 

Die  Untersuchung  pathologischer  Präparate  sowohl  als  embryo- 
naler scheint  zunächst  dafür  zu  sprechen,  dass  der  Modus  der  »secun- 
dären  Gefässbildung''  eine  grosse  Rolle  spielt.  Man  sieht  sehr  häufig 
die  neugebildeten  Capillargefässe  nicht  wie  die  normalen  aus  einer  an- 
scheinend homogenen  kernhaltigen  Wand  gebildet,  sondern  aus  scharf 
heraustretenden  spindelförmigen  Zellen,  die,  mit  ihren  Ausläufern  zwi- 
schen einander  gefügt,  Hohlcylinder  bilden,  und  könnte  geneigt  sein, 
aus  diesem  Befunde  zu  schliessen,  dass  hier  die  jungen  Gewebszellen 
sich  bis  an  das  Gefäss  heran  in  Reihen  gruppirt  haben  und  dass  nun 
das  Blut  aus  dem  nächsten  Gefäss  zwischen  je  zwei  Reihen  hinein- 
ströme. Es  existiren  jedoch  keine  Beobachtungen,  die  zu  einem  Schlüsse 
über  das  Vorkommen  und  die  näheren  Details  einer  solchen  secundären 
Gefässbildung  berechtigen;  die  neueren  Untersuchungen  über  Gefäss- 
entwickelung  sprechen  vielmehr  dafür,  dass  nicht  die  secundäre,  son- 
dern die  tertiäre  Gefässneubildung  die  Regel  ist.  Die  Fälle  scheinbarer 
secundärer  Gefässbildung  dürften  zum  grössten  Theil  so  zu  deuten  sein, 
dass  die  Zellenreihen  sich  an  Gefässsprossen  anlegen  und  dieselben  da- 
durch für  unser  Auge  verdecken.  Namentlich  Jid,  Arnold  hat  die 
tertiäre  Gefässbildung  einer  sorgfältigen  Prüfung  unterzogen  und  ihr 
Vorkommen  sowohl  am  sich  regenerirenden  Froschlarvenschwanze,  an 
dem  er  den  Vorgang  der  Gefässentwickelung  unter  dem  Mikroskope 
direct  verfolgen  konnte,  wie  an  der  entzündeten  Hornhaut  und  im 
embryonalen  Glaskörper  —  also  unter  möglichst  verschiedenen  Ver- 
hältnissen —  in  gleicher  Weise  constatirt  und  seitdem  sind  diese 
Beobachtungen  vielfach  von  den  verschiedensten  Forschern  bestätigt 
worden.  Als  erste  Veränderung  (cf.  Fig.  63)  bemerkt  man  an  dem 
Endothelrohr  der  schon  entwickelten  Capillaren  —  mag  dasselbe  von 
einer  adventitiellen  Zellenschicht  bedeckt  sein  oder  nicht  —  eine  Her- 
vorragung (c),  die  sich  als  spitz  zulaufende  feinkörnige  protoplasma- 
tische Masse  darstellt;  die  «Sprosse**  wird  allmälig  breiter  und  länger, 
ofl  treten  die  Ausläufer  zweier  Sprossen  verschiedener  Gefässe  zu- 
sammen (d),  oder  auch  diese  Spitze  einer  Sprosse  setzt  sich  direct  irgend- 
wo an  die  Wand  eines  anderen  Gefässes  an;  in  diesen  Sprossen,  die 
so  zu  verbindenden  Bögen  geworden  sind,  treten  nach  einiger  Zeit 
Kerne  in  regelmässigen  Abständen  auf,  vom  offenen  Gefässe  aus  stellt 
sich  in  ihnen  eine  allmälig  vorschreitende  Lichtung  ein,  und  nachdem 
der  ganze  anfangs  solide  Strang  canalisirt  ist,  furcht  sich  der  restirende 
die  Wandung  bildende  Theil  der  kömigen  Substanz,  indem  um  jeden 
Kern  sich  eine  gewisse  Menge  derselben  gruppirt,  und  Injection  von 
Silberlösung  ergiebt  nun  eine  regelmässige  Endothelzeichnung.  Dass 
auf  die  Sprossbildung  von  den  Gapillarendothelien  karyokinetische 
Theilung  ihrer  Kerne  folgt,  wurde  schon  pag.  206  erwähnt.  Constatirt 
wurde  diese  Thatsache  zuerst  von  Flemming  und  später  wurden  mehr- 
fach gleiche  Beobachtungen  veröffentlicht,  jedoch  sind  die  Unter- 
suchungen über  dieses  Thema  noch  nicht  völlig  abgeschlossen.  Wie 
FUmming  (Zellsubstanz,  Kern  und  Zelltheilung,  pag.  330)  hervorhebt, 
ist  zur  Zeit  nur  soviel  mit  Bestimmtheit  zu  sagen,  dass  die  Spross- 
bildung  nicht  gleichzeitig  mit  der  Theilung  der  chromatischen  Kem- 
figur  erfolgt,   sondern  vorher,   dass   desshalb  keineswegs  überall,   wo 
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eine  CapiUarsprosse  abgeht,  auch  eine  indirecte  Kerntheilung  iii  flagranti 
zu  sehen  ist.  Wir  müssen  annehmen,  dass  die  Zelle  querst  die  Sprosse 
treibt,  dann  der  Kern  sich  theilt  und  einer  von  den  Tochterkernen  in 
die  Sprosse  einrückt.  Ob  hiermit  gleichzeitig  auch  die  Territorial- 
abscheidung  der  Zelle  geschieht  oder  sich  erst  später  macht,  ist  noch 
unbekannt. 

Die  neugebildeten  Capillareii  zeichneu  sich  oft  durch  die  auf- 
fallejide  Weite  ihres  Lumens  oder  durch  unregelmässige  varicöse  Aus- 
buchtuügen  vor  den  alteren  aus.  Auch  erscheint  ihre  Wandung  meist 
dünner  und  nicht  so  schart'  contourLrt;  das  Protoplasma  der  jungen 
Endothelien  ist  oft  deutlich  kömig- 

Fig,  es. 
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Abgesehen  von  der  wirklichen  Neubildung  von  Get"ässen  kann 
natürlich  eine  Vermehrung  der  Gefassl>ahiien  auch  dadurch  erfolgen, 
dnss  die  einzelnen  praexistirenden  Gefasse,  namentlich  die  CapiUaren, 
sich  erweitern  und  verlängern,  ein  Vorgang,  der  bei  der  Herstellung 
das  Collateralkreisluufüs  und  wahrscheinlich  auch  bei  der  mit  dem 
normalen  Wachst huni  verbundenen  Ausdehnung  der  Gefässbahnen  die 
Hauptrolle  spielt,  bei  der  Vuscularisining  des  Granulationsgewebes  und 
pn*lift*rer  Neubildougeo  wohl  auch  mit  in  Betracht  kommt. 

Der  /weite  Factor,  welcher  bei  der  Gewebsregeneration  durch 
Graiudatinn  niilwtrkt,  die  Bildung  jungen  Bindegewebes,  ist  erst 
in  lunuTor  Zeit  dnnb  div  verbesserten  Fixirungs-  und  Unt^rsuchungj^- 
UU^tlindeu  gomnitn-  iTkanut  worden.  Ganz  junges  Granulationsgewebe 
und  «^benao  die  (duvrilärUlichste  jugendlichste  Schicht  älterer  Granula- 
Iv^*  uhgcj^rheu  von  den  wuchernden  Gefässen,  ausschliesslich 
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aus  dicht  aneinander  gelagerten  Kundzellen  in  einer  spärlichen  schleim- 
artigen  Intercellularsubstanz.  Diese  Zellen  bieten  in  ihrer  Gestalt  und 
Grösse  keinerlei  Abweiehung  von  Leukocyten,  sie  haben  wie  diese 
bald  einen  einfachen ,  l>ald  einen  mehrfach  getheilten  Kern  und  ein 
feinkörniges  Protoplasma.  Je  weiter  man  sich  hei  der  Untersuchung 
von  der  freien  Oberfläche  der  Granulationen  entfernt  und  ältere  Par- 
tien des  Gewebes  durchmustert,  um  so  reichlicher  trifft,  man  zwischen 
den  Rund  Zellen  andere  Elemente  von  länglicher  oder  spindelförmiger 
Gestalt  mit  etwas  grösserem  Kern,  welchen  man  in  geeigneten  Präpa- 
raten oft  in  mitotischer  Theilung  begriÖen  sieht;  an  manchen  dieser 
Zellen    lassen    sich    fadenförmige    Fortsätze    erkennen.      Mit    der    zu- 

Fig.  64. 
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nehmenden  Vermehrung  dieser  Zellformcn  vermindert  sich  die  Zahl  der 
Rundzelleu,  an  den  noch  erhaltenen  bemerkt  man  deutliche  Zeichen 
regressiver  Veränderungen,  Zerspaltuug  der  Kennte,  Verfettung  und 
kömigen  Zerfall  des  Protoplasma,  und  beim  Beginne  der  eigentlichen 
Narbenbildnng  findet  man  sie  nur  noch  ganz  vereinzelt  zwischen  den 
jetzt  mit  langen  Fortsätzen  versehenen  jungen  Bindegewebszellen-,  welche 
meifit  von  spindelförmiger  Gestalt  sind  und  in  Zügen  einander  pai'allel 
angeordnet  erscheinen,  in  anderen  Fällen  jedoch  unregelmässige  Stern- 
formen  darbieten  und  sich  mit  ihren  Fortsätzen  zu  einem  lockeren  Netz- 
werk verflechten.  Der  Abschluss  des  Processes  erfolgt  regehnässig 
durch  Bildung  von  Fibrillen  an  Stelle  der  ursprünglich  schleimig- 
ssigen.  homogenen  Grundsnbstanz.  Ob  diese  Fibriilenbilduog  duiTli 
directe  Umwandlung  der  Grundsubstanz  erfolgt,  ob  sie  aus  dem  Proto- 
plasma   der  jungen  Bindegewebszellen   abgeschieden  werden,    ob    etwa 


220  Active  Verändeningen  der  Gewebe. 

beide  Processe  sich  combiniren,  —  diese  Fragen  lassen  sich  zur  Zeit 
für  die  Bindegewebsneubildung  ebensowenig  mit  Sicherheit  entscheiden 
wie  für  die  embryonale  Entwickelung  fibrillären  Bindegewebes.  — 
Während  diese  Umwandlung  in  fibröses  Bindegewebe  sich  vollzieht, 
gehen  zugleich  die  meisten  der  Capillaren,  welche  in  dem  jungen 
Granulationsgewebe  sich  entwickelt  hatten,  zu  Grunde,  nur  einige  wenige 
bleiben  in  der  definitiven  Narbe  erhalten. 

Diese  histologischen  Befunde  im  Granulationsgewebe  verschiedenen 
Alters  zeigen,  dass  in  der  Zellenmasse  derselben  Gebilde  imtereinander 
vermengt  sind,  welche  für  die  Bindegewebsregeneration  von  ganz  ver- 
schiedener Wichtigkeit  sind.  Die  grösste  Menge  der  vorhandenen  Rund- 
zellen hat  augenscheinlich  an  der  Neubildung  selbst  gar  keinen  activen 
Antheil.  Sie  gehen  zu  Grunde  und  scheinen  nur  durch  ihre  absterbenden 
Körper  Nährmaterial  für  die  bindegewebsbildenden  Elemente  zu  liefern. 
Es  sind  weisse  Blutkörperchen,  welche  nicht  nur  aus  den  entzündlich 
veränderten  Gefässen  des  alten  Gewebes,  sondern  namentlich  aus  den 
weichen,  für  Plasma  und  Körperchen  leicht  durchgängigen  jungen 
Capillargefässen  in  grosser  Zahl  auswandern,  und  dann  im  Gewebe 
demselben  Schicksal  verfallen,  wie  bei  der  Entzündung.  Diejenigen 
Zellen  aber,  welche  sich  in  Spindelzellen  umwandeln,  Fortsätze  er- 
halten, Fibrillenbündel  bilden,  sind  Abkömmlinge  der  fixen  Zellen  des 
Bindegewebes  resp.  der  Capillarendothelien,  die  zum  Theil  an  dem  Ort 
der  Granulationswucherung  durch  mitotische  Theilung  entstanden,  zum 
Theil  in  gewisser  Entfernung  von  demselben  gebildet  und  in  Gestalt 
von  Rundzellen  in  denselben  eingewandert  sind.  —  Durch  diese  That- 
sache  erklärt  sich  auch  die  an  manchen  Organen  deutlich  nachweis- 
bare Abhängigkeit  des  durch  Granulation  gebildeten  jungen 
Gewebes  von  der  Structur  des  angrenzenden  alten  Binde- 
gewebes. Das  granulirende  Periost  bildet  ein  Gewebe,  Avelches  gleich 
dem  Muttergewebe  die  Tendenz  zeigt  zu  ossificiren,  das  Gewebe  der 
Cornea  liefert  eine  Narbe  von  eigenthümlicher ,  der  normalen  Cornea 
histologisch  ähnlicher  Zusammensetzung,  das  gewöhnliche  faserige  Binde- 
gewebe erzeugt  auch  die  gewöhnliche  fibröse  Narbe. 

Im  Froschlarvenschwanze  beobachtet  man  häufig  eine  eigenthömliche  Modifi- 
cation  der  Capillarbildung  durch  Sprossung,  indem  die  von  präexistirenden  Ge- 
fässen ausgehenden  Sprossen  nicht  direct  miteinander  sich  vereinigen,  sondern  mit 
den  Fortsätzen  grosser  spindelförmiger  oder  verzweigter  Zellen  des  Bindegewebes 
(Angi  obl asten)  in  Verbindung  treten.  Diese  Zellen  werden  dann  ebenso  wie 
die  Capillarsp rossen  von  dem  Gefäss  her  ausgehöhlt  und  so  der  Wand  des  neu- 
gebildeten GefUssrohrs  einverleibt.  Dieser  Vorgang  stellt  eine  Art  Verbindungs- 
glied dar  zwischen  der  einfachen  Gefässsprossung  und  der  embryonalen  „primären 
Geftlssbildung"  aus  Zellen,  welche  mit  schon  ausgebildeten  Gefässen  in  keinem 
Zusammenhang  stehen.  Es  sind,  wie  im  Text  bemerkt  wurde,  von  verschiedenen 
Autoren  Angaben  gemacht  worden,  wonach  auch  im  postfötalen  Leben  eine  solche 
Gefässbildung  aus  unabhängigen  Elementen  des  Bindegewebes  stattfinden  sollte. 
Hanvier,  Traitö  technique  d'histologie  1876;  Schaf er^  Monthly  micr.  joum.  XI.  p.  261 
1874  (primäre  Gefässbildung  im  subcut.  Gewebe  neugebomer  Ratten),  CarmaU 
und  Stricker,  Wiener  med.  Jahrb.  1871  (Blutbildung  innerhalb  der  entzündeten 
Cornea).  Hanvier s  Angaben  verdienen  jedenfalls  Beachtung;  derselbe  will  «ich 
nämlich  überzeugt  haben,  dass  in  den  «Taches  laiteuses'  des  Netzes  neugebomer 
Kaninchen  unabhängig  von  den  Capillaren  protoplasmatiscbe  ^cellules  vasoforma- 
tives**  sich  bilden,  die  kernlose  rothe  Blutkörperchen  enthalten  und  sich  in  Netze 
(reseaux  vasoformatives)  umgestalten,  welche  erst  nach  Wochen  mit  dem  eigent- 
lichen Gefässsysteme  in  Verbindung  treten. 

Die  Untersuchungen  J.  Arnold'x  über  Geftissneubildung  sind  in  Virch.  Arch. 


Regeneration  von  Epithel.  221 

Bd.  53  und  54,  1871/72  beschrieben;  die  Ausbildung  der  Sprossen  erfolgte  im 
regenerirenden  Froschlarvenschwanze  meist  in  2 — 4  Stunden,  die  Bildung  eines 
mitielgrossen  CapiUargefässes  etwa  in  10 — 12  Stunden.  Kraffty  Zieglers  Beitr.  z. 
path.  Anat.  1884.  Coen,  Veränderungen  der  Haut  nach  Einwirkung  v.  Jodtinctur. 
Ziegler's  Beitr.  Bd.  II.  1885.  Flemmingy  Ueb.  die  Theilung  v.  Pigmentzellen  und 
Capillarwandzellen.  Arch.  f.  mikr.  Anat.  Bd.  35.  1890.  Von  neueren  Arbeiten 
vgl.  Zi4gler^  Unters,  über  Bindegew.  und  Gef.-Neubildung.    Würzburg  1876. 

Aj]  experimentell  erzeu^n  Pseudomembranen  seröser  Häute  hatte  schon 
Jo8.  Meytr  (Annalen  d.  Chant^krankenhauses  1853»  IV.)  die  Neubildung  von 
Capillaren  durch  Sprossung  gesehen.  Vergl.  auch  die  neueren  Untersuchungen  über 
die  feineren  Vorgänge  bei  d.  Verwachsung  peritonealer  Blätter  v.  Grasery  D.  Zeit- 
schrift f.  Chir.  Bd.  27 ,  p.  533  und  Yamagiwa ,  Entzündliche  GefUssneubildung  — 
insbesondere  in  Pseudomembranen.    Virch.  Arch.  132,  1893. 

Die  Abhängigkeit  der  Structur  des  jungen  Bindegewebes  von  dem  angrenzen- 
den älteren  lässt  sich  am  evidentesten  an  Trepanwunden  der  Cornea  demonstriren, 
welche  nach  Anlagerung  der  Iris  durch  Granulation  heilen.  Man  sieht  hier,  dass 
das  Granulationsgewebe,  welches  von  der  Iris  aus  sich  entwickelt,  in  derbes  fibröses 
Narbengewebe  umgewandelt  wird,  während  das  von  der  Cornea  aus  gebildete  sich 
zu  einem  Crewebe  gestaltet,  das  aus  dicht  verfilzten  Stern-  und  Spmdelzellen  in 
homogener  Grundsubstanz,  etwa  wie  ein  Sarkoma  fuso-cellulare  besteht  (Vergl. 
Neelsen  und  AngHueci,  Experimentelle  und  histologische  Untersuchungen  über 
Keratoplastik.    Elin.  Monatsblatt  f.  Augenheilkunde.     August- September  1880.) 

Die  Chirurgie  bezeichnet  die  oben  beschriebene  Wundheilung  durch  Granu- 
lation als  «secunda  intentio*  und  stellt  sie  der  directen  Vereinigung  der 
WundriUider  durch  «prima  intentio*  gegenüber.  Ein  wesentlicher  Unterschied 
in  den  histologischen  Vorgängen  bei  beiden  Processen  ist  jedoch  nicht  nach- 
gewiesen. Die  Neubildung  von  Bindegewebszellen,  die  Neubildung  von  definitiven 
ijef&Bsbahnen  erfolgt  jedenfalls  in  der  gleichen  Weise.  Auch  bei  der  prima  intentio 
findet  sich  zwischen  den  Wundrändem  zuerst  eine  Anhäuf img  von  Rundzellen, 
welche  zum  grössten  Theil  zu  Grunde  gehen.  Nach  Thiersch  (Billroth-Pitha's 
Handbuch  der  Chirurgie)  findet  bei  der  prima  intentio  aus  den  einander  gegen- 
überstehenden Gefässen  der  Wundränder  ein  provisorischer  Blutaustausch  in  inter- 
cellul&ren  Bahnen  statt,  an  deren  Stelle  erst  später  die  Gef&sse  auftreten.  —  Die 
ältere  Chirurgie  identificirte  die  Heilung  durch  Granulation  mit  der  Heilung  imter 
gleichzeitiger  eitriger  Entzündung.  Sie  sprach,  wenn  trotz  der  eitrigen  Entzündung 
die  Gewebswucherung  Fortschritte  machte  und  dabei  der  Eiter  eine  mehr  zähe 
Beschaffenheit  und  gelbe  Farbe  annahm,  von  ,pus  bonum*,  einer  gutartigen  Eite- 
rung. —  Wenn  man  durch  streng  aseptisches  Verfahren  mycotische  Einflüsse  von 
granulirenden  Flächen  ausschliesst,  so  gelangen  dieselben  ohne  Eiterung  zur  Heilung. 
Sie  secerniren  aber  auch  dann  eine  geringe  Menge  einer  mehr  schleimigen,  relativ 
wenig  Rundzellen  enthaltenden  Flüssigkeit,  welche  ihrem  ganzen  Character  nach 
eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  katarrhalischem  Schleimhauisecret  darbietet.  (Vergl. 
übrigens  über  Wundheilung  die  Lehrbücher  der  allg.  Chirurgie.) 

Die  Heilung  per  secundam  intentionem  erfolgt  bei  Thieren  sehr  gewöhn- 
lich, bei  Menschen  selten  mit  Schorfbildung,  d.  h.  unter  dem  liegenbleibenden 
und  eingetrockneten  Secret  der  Wundfläche  findet  die  Vemarbung  statt.  —  Ueber 
den  Gehalt  der  Granulationen  an  Lymphgefdssen  und  Nerven  ist  nichts  Näheres 
bekannt,  nur  giebt  Rindfleisch  (Hdb.  1875,  p.  85)  an,  dass  er  in  einem  Falle  von 
sogenannten  irritablen  Granulationen  sehr  grossen  Reichthum  an  Ner^^enfasem  vorfand. 

2.  Regeneration  des  Epithels. 

Besonders  regenerationsfähig  ist  das  Epithel,  namentlich  die 
Deckepithelschicht  der  äusseren  Baut,  der  Cornea  und  der  sichtbaren 
Schleimhäute.  Auch  die  Epithelien  der  Schleimhautdrüsen  und  der 
grossen  drüsigen  Organe  wie  Nieren  und  Leber  werden,  wie  wir  aus 
den  verschiedensten  Gründen  annehmen  können,  sehr  leicht  ersetzt,  so- 
bald die  Zerstörung  (durch  ein  Trauma  oder  pathologische  Verände- 
rungen) eben  nur  die  Epithebellen  selbst  getroffen  hat;  dagegen  wenn 
ein  Theil  des  bindegewebigen  Apparates,  dem  die  Epithelien  aufsitzen, 
miizerstört  ist,  tritt  die  Regeneration  nur  schwer  oder  überhaupt  gar 
nicht   mehr   ein.     Aehnlich   verhalten  sich   die  Drüsen  und  die  epider- 
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moidalen  Prodiictioiiea  der  Haut,  die  Haare  und  die  Nägel,  und 
dem  Nirhtersatz  der  normaler  Weise  in  der  Haut  resp.  in  der  Scbleiuj- 
haut  befindlichen  Drüseo  nnd  Papillen  beruht,  abgesehen  von  der  Ge- 
fiissarmut,  die  scharfe  Abgrenzung  der  Narben  von  dem  normalen  Ge-  _ 
webe  dieser  Häute.  Der  lebhafte  physiologische  Wechsel,  welcher  an  ■ 
den  meisten  Epithelien  stattfindet,  naacht  dieses  Gewebe  zum  Studium 
der  physiologischen  liegeneration  besonders  geeignet,  und  dasselbe  hat 
bei  allen  EpitLelfoniien  zu  dem  übereinstimmenden  Resultat  geführt, 
dass  eine  Neubildung  von  EpithelzeUen  unter  physiologischen  Verhält- 
nissen immer  nur  durch  Theilung  schon  vorhandener  Epithel- 
zellen, und  zwar  meist  der  in  der  tiefsten  Zellschicht  gelegenen,  ein- 
tritt. Die  Theilung  erfolgt  auf  dem  Wege  der  Karyokinese.  — 
In  Bezug  auf  die  Regen eratioo  unter  pathologischen  Yerhaitnissen,  auf 
die  Deckung  grösserer  Defeete  durch  Epithelwucherung  können  wir 
uns  nicht  mit  ganz  der  gleichen  Sicherheit  aussprechen.  Dass  auch 
in  diesen  Fällen  die  Neubildung  immer  und  ausschliesslich  von 
präexistir enden  Epithelien  ausgeht,  —  das  steht  allerdings  fest. 
Die  Betrachtung  heilender  Wunden  zeigt,  dass  vom  Rande  der  Wunde 
her,  vom  stehengebliebenen  Epithel  aus  sich  das  junge  Epithel  als  feiner 
weisslicher  Saum  allmiUig  schubweise  über  die  Granula tionsfiäche  hin- 
zieht, dass  ferner  die  epitheliale  Ueberhäutung  um  so  schneller  vor- 
schreitet, je  ausgedehnter  im  Verhaltniss  zur  Wundfläche  der  Rand  de» 
stehengebliebenen  Epithels  ist,  also  mit  je  mehr  und  spitzeren  Zacken 
er  vorragt..  Nachdem  ferner  festgestellt  worden  ist,  dass  durch  Auf- 
pfropfen kleiner  Stückehen  Oberhaut  {Revet*din^  Thiersch),  ja  selbst  durch 
das  Implantiren  ganz  geringer  Mengen  von  lebendem  jungem  Epithel 
(ausgezogene  Haare  mit  den  Wurzelscheiden,  Sehweninf/er]  auf  grossen 
Granulationsflächen  neue  Ueberhäutungscentren  geliefert  w^erden  können, 
von  denen  aus  ebenso,  wie  vom  Wundrande ^  eine  peripher  sich  aus- 
breitende Epitlielneubildung  stattfindet,  erscheint  die  früher  von  manchen 
Chirurgen  vertretene  Ansicht,  dass  die  auf  grossen  granulirenden  Wunden 
häufig  auftretenden  isolirten  Epithelinseln  Producte  einer  Modification 
des  Granulatinnsge wehes  seien,  durchaus  binfälJig.  Wo  ein  Uebrigbleiben 
epithelialer  Massen  (IlaarbUlge,  Talg-  und  Schweissdrüssen)  in  der 
Wunde  ausgeschlossen  erscheint,  genügt  für  die  Erklärung  dieser  Epithel- 
inseln die  Annahme,  dass  vom  Ueberhäutungsrande  junge  Elemente 
(etwa  durch  üeberwischen  beim  Verbände)  auf  die  Granulationsfläche 
unabsichtlich  aufgepfropft  worden  seien,  —  ohne  dass  wir  auf  die  durch 
keine  Thatsache  gestützte  Hypothese  von  der  Umwandlungstahigkeit  der 
Leukocyten  in  Epithelzellen  zu  recurriren  brauchten. 

Schwieriger   steht   es   mit   der   Beantwortung   der  Frage,   ob    die 
EpithelproHferation  bei  der  pathologischen  Regeneration  ebenso  wie  bei 
dem  physiologischen  Wiederersatz  nur  durch  Zelltheilung  mit  mitoti- 
scher Theilung    der  Kerne    entsteht.     So   naheliegend  diese  Annahme 
erscheint,  so  wenig  ist  sie  doch  zur  Zeit   als  Ije^viesen    anzusehen;    diej 
Beobachtungen    der    Epithelregeneration    am    lebenden    Thier    iKiebs)^ 
ebenso  wie  die  Untersuchung  gehärteter  und  gefärbter  Objecte  sprechei 
vieiraehr  dafür,    dass  bei  grösseren  Defecten  wenigstens  die  protiso^ 
rische  Deckung  durch  Zellen  stattfindet,   welche  aus  Spro*' 
EpitheUen  in  der  tiefen  Schicht  des  Wn  "--\  und  zwm 

zeitiger  directer  Kerntheilung,  sich  ^  In.  —  P 
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liaracter  der  neugebildeten  Epithellage  ist  in  manchen  Fällen  auch  da- 
durch ausgesprochen,  dass  die  Zelleii  derselben  von  ihren  Mutterzellen 
gewisse  Abweichungen  darbieten  (Griffini). 

Beachtenswerth,  aber  bisher  noch  nicht  weiter  verfolgt  ist  die 
Thatsache,  dass  die  bei  der  Ueberhäutung  gebildete  junge  Epitlieüage 
in  ihrer  Entwickelung  von  der  bindegewebigen  Grundlage  unabhängig 
ist  und  über  Fibringerinusel  und  Pseudomemljraneii  gelegentlich  ebenso 
wie  über  lebendes  Gewebe  hin  wuchert. 

Von  Untersuchungen  über  den  physiologisclien  Wiederersatz  der  Epithelien 
wären  tu  nennen :  Flemmitig,  üeber  Epithel  regen  enit.   u.  sogen,  freie  Kembildung 
Scbtilize'd  Archiv  Bd,  XVnL  p.  'Ml).     Voimius,  üeber  das  Wacbsthum  und  die 
"oI.   Regeneration   d.  Kpitbels    d.   Cornea  (v.  Graefe's  Archiv   Bd.   27,   H.  3)* 
dien  über  Regeneration  der  i4ewebe  von   W,  Flemming ^  Bothrndafd  etc.    (Bonn 
1885*  p.  t>6 — 76).  —  Die  Ansicht»  daes  bei  der  Regeneration  der  Epithelien  keine 
kinese  auftrete,  wird  namentlich   vertreten   von  Drasch   (Die   physiolog.    Re- 
eration  d.  Flimmerepithele  der  Trachea.   Sitzangsber.  d.  k.  Acad*  d.  Wissenach. 
80,  Abth.  :3,  October  79), 

Für  die  Regeneration  von  Epithel  nach  traumatischen  Defecten  sind  am 
wichtigErten  die  Beobachtungen  von  Kiehs^  Arch.  f.  exp.  Pathologie  Bd,  111.  1S75  ; 
Kherth,  Virch.  Arch.  Bd.  f>7.  —  Mayzdy  CentralbL  i\.  med.  Wigsenach.  1875,  Nr.  50, 
giebt  an,  dass  er  bei  der  Epitlielregenemtion  der  Cornea  nach  trauinatischen  De- 
fecten karyokinetiscbe  Figuren  immer  erst  in  den  späteren  Strien  gefunden  habe, 
da«s  dagegen  die  Wucherung  am  freien  Rande  de«  Epitheldefectea  mit  directer 
Kerntheilung  verlaufe.  —  Nach  dem,  was  ich  selbst  an  der  Cornea  des  Frosches 
beobachtet  habe,  muBs  ich  diese  Angaben  durchaus  bestätigen. 

Bei  der  Regeneration  des  Cylinderepitliela  nach  artificieller  Abtragung  des- 
selben an  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  fand  Griffmi  (Archivio 
per  Je  scienze  mediche  1884,  Vol.  ><,  Nr.  1)  regelmässig  einfaches  und  tümmerudes 
Pflasterepithel,  welches  erst  später  sich  in  Cylinderepithel  umwandelte.  Den  auf- 
falienden  Befund  von  Pflasterepithe!  über  den  Stellen  der  Trachealschleirahaut. 
welche  miliare  Tuberkelknoten  enthalten,  erklärt  er  daraus,  dasa  an  diesen  Stellen 
da«c  Epithel  «ich  ungenügend  regenerire*  —  Einen  ähnlichen  Wechsel  in  der  Be 
ich&ffenlieit  der  sich  regeneriretideii  Kpithelien  beschreibt  C^trrkre  (Studien  über 
die  Regeneration  bei  den  Wirbellosen.  W^ürzbarg  1880)  von  den  Fühlhörnern  der 
Schnecke.  —  Vergl.  übrigens  p.  210. 

Ein  üeberwuchem  von  Fibringerinnseln  durch  junges  Epithel  beschreibt 
schon  Clas^en  (üeber  Comealentztindungen.  Arch,  f,  Ophthalmologie,  Bd.  13^  H.  2, 
1867,  p.  480).  Ich  habe  den  gleichen  Process  an  Trepanationswunden  der  Cornea 
beobachtet  {Neelsen  und  Angelucci  über  Keratoplai^tik,  Klin.  Monatsblatt  f.  Augen- 
heilknude.  August-Sept.  1880),  und  Griffmi  (1.  c.)  hat  ihn  neuerdings  wieder  an 
pBeudomembranen  der  Trachea  gesehen. 

Aus  Ehcrth's  Laboratorium  bat  Hunf(  «;.  Wtj$8  (Virch,  Arch.  69»  1877)  mit- 
Ketheilt,  dasH  die  Wucherung  des  Cornealepithel*  auch  bei  tiefer  dringenden  ein- 
lacben  per  primam  heilenden  Wunden  der  Cornea  die  Vereinigung  der  Wund- 
ränder herateilt,  indem  sie  sich  in  die  Wunde  des  Comealgewebes  hineinzieht. 
Von  neueren  Arbeiten  ^ind  hier  anzufügen:  Bizzozero ,  Regeneration  d,  Drüsen- 
leÜen.  Virch,  Arch.  Bd.  110.  Bdtzow,  Regeneration  d,  Harnbhisenepithels.  Virch, 
Arch-  Bd.  97.  Griffini  und  Vasmhj  Reproduction  der  Magenachleimhaut.  Ziegler\s 
Bcitr.  z.  path.  Anat.  lll-  1888-  Ntes^^  Verhalten  d.  Epithels  b.  Corueal wunden. 
^*  Giaefe's  Archiv.  Bd.  33,  1887.  Karg,  Stu^lien  üb.  tranaplantirte  Haut.  Arch.  f. 
Anal,  n.  Physiol.  18><^.  Sanfelice,  Regeneration  du  Testicule.  Arch-  itat  d.  biol. 
B4.  ü,  18^8.  Harha^ei,  Regenerat.  degli  elementi  epiteliali  di  rive^timento.  Arch. 
p"  ^  iiiediche  Bd.  13,  1889.     Ziegler,  Ueb.  d.  Ursachen  der  patholog.  Ge- 

ij.     Internat  Beitr.  Festschrift  f.  Virchow  II,  Berlin  1891. 

^3.  Eine  volktilmlige  Regeneration  der  zerstörten  quergestreif- 

'ik^^m    «cbeiat  i       f^  Wunden    nicht   vorzukommen, 

ri   Jl  lien    viehnelir    durcli    narbiges 

""•wohnliche  Muskel  wandelt 

huf    injiTi    bei  subcutanen 
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Schnittwunden  der  Muskeln,  die  bei  Thieren  gesetzt  wurden,  innerhalb 
der  Narbe  schon  iq  deo  niichsteu  Wochen  reichliehes  Auftreten  vou, 
neugebildeten  Muskeltasern  beobachtet»  und  bei  dem  im  Typhus 
häufigen  und  oft  sehr  reichlichen  Untergang  einzelner  Muskelfaser 
unter  dem  Bilde  der  wachsjartigen  Degeneration  (cf.  pag.  ViS)  ist  difl 
wirkliche  Regeneration  der  Muskelfasern  eine  regelmässige  und  sehf 
TollBtändige.  Im  letzteren  Falle  ist  der  Regeneration  jedenfalls  de 
Umstand  günstig,  dass  zwischen  den  wachsartigen  Muskelfasern  unver- 
änderte sich  befinden,  und  dass  in  Folge  dessen  nicht  eine  solche  Dis- 
locirnng  der  Enden  der  Muskelfasern  von  und  gegeneinander  statthaben 
kann,  wie  nach  Schnittwunden,  Ueber  die  Art  des  Vorgangs,  durch 
den  die  neugebildeten  Muskelfasern  entstehen,  gehen  die  Darstellungen 
der  verschiedenen  Forscher  auseinander,  und  da  die  Differenzen  sich 
auf  dasselbe  Unt ersuch nngsobje et  beziehen,  so  müssen  wir  annehmen, 
dass  entweder  die  Genese  der  neuen  Muskelfasern  eine  mehrfache  ist 
oder  dass  das  Studium  der  betreifend eo  Präparate  nach  den  bisherigen 
Methoden  nicht  geeignet  ist,  genügenden  Aufschi iiss  zu  geben. 

Ebenso  wie  für  das  normale  Wachsthum  des  Muskels  —  soweit 
dasselbe  nicht  bloss  in  Grössen-  und  Dicken  zunähme  der  einzelnen 
Muskelfasern  besteht  —  so  werden  auch  für  das  regenerative  die  beiden 
Möglichkeiten  verfochten,  erstens,  dass  die  Neubildung  von  den  Zellen 
des  umgebenden  Bindegewebes,  des  Perimysium,  ausgeht,  und  zweitens, 
dass  dies  von  den  restirenden  Muskelfasern  geschieht.  i 

Für  die  erstere  Anschauung  scheinen  ganz  besonders  die  Prä- 
parate zu  sprechen,  die  man  von  Muskeln  Typhuskranker  erhalt,  welche 
etwa  im  Laufe  der  vierten  Woche  verstarben.  Die  Sarcolemschliluche 
sind  hier  zum  Theil  stark  zu samraeogef allen,  das  Perimysium  zwischen 
ihnen  zeigt  ein  reiches  Ge wirre  von  Zellen  tlieils  rundlicher,  theils 
spindelförmiger  Beschaffenheit;  unter  den  spindeltormigen  findet  man 
solche,  die  langgestreckt  sind,  mehrfache  Kerne  enthalten,  Andeutung 
von  Querstreifung  zeigen.  Diese  Bilder  erinnern  an  die  Anschauung, 
die  über  die  embryonale  Entstehung  der  Muskelfasern  jetzt  die  allge- 
meine ist,  dass  nämlich  die  einzelnen  Fasern  durch  Vergrösserung 
spindelförmiger  Zellen  mit  Vermehrung  ihrer  Kerne  sich  bilden,  und 
in  manchen  Geschwülsten  (cf*  Myome)  sieht  man  ebenfalls  solche  Ueber- 
gänge  von  Sjjindelzellen  zu  quergestreiften  Muskelfasern  in  deutlichster 
Weise, 

Die  Entstehung  der  neuen  Muskelfaseni  aus  den  alten  dagegen  wird 
neuerdings  von  den  meisten  Autoren  vertreten,  jedoch  bestehen  auch 
hier  über  die  Details  des  Processes  noch  verschiedene  Ansichten.  — 
Sicher  festgestellt  ist  nur,  dass  bei  den  regenerativen  Vorgängen  im 
Muskel  eine  lebhafte  Vermehrung  der  Muskelkerne  auftritt,  so  dass  die 
MuskelschlUuche  von  dichten  Reihen  solcher  Kerne  erfiUlt  erscheinen. 
Nach  der  verbreitetsten  Anschauung  umgiebt  sieh  jeder  dieser  Kerne 
mit  einem  gesonderten  Protoplasmahofe,  es  entsteht  so  eine  Anzahl 
spindelförmiger  Zellen,  welche  später  zu  langen  Schläuchen  auswachsen 
und  —  während  zuerst  ihr  Protoplasma  homogen  ist  —  Querstreifung 
annehmen  und  so  zu  jungen  Muskelfasern  werden.  Von  einigen  Seite 
wird  dem  gegenüber  die  Anschauung  verfochten,  dass  die  jungen  Muskel 
fasern  durch  Knospung  und  Längsspaltung  aus  dem  Protoplasma  de 
alten,  noch  erhaltenen  Fasern  entstehen  sollen. 
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Zenkei%  der  zuerst  auf  die  Häutigkeit  der  wachaartigen  MuBkeldegeneratioii 
beim  Typhus  aufmerksam  macht«,  hat  auch,  eben  an  diesen  TyphuBmuskeln, 
«ueret  da«  Vorkonimo^n  einer  wahren  MuHkelregeneratioa  beim  Menschen  erwif»sen ; 
er  leitet  dieaelbe  von  jener  Wucherung  des  Perimysium  ab.  Cf.  darüber  auch 
Waldeyef'  in  Virchow'ä  Archiv  ^  Bd.  34,  1865,  p.  47^;  in  beiden  Arbeiten  finden 
sich  aorgfaltige  Angaben  Über  die  Literatur  der  normalen  und  pathologiÄcheu 
Moskelbildung. 

Die  Kntwickelung  der  neuen  Muskelfasern  aua  den  Kernen  der  alten  haben 
0.  Wübm^  (Virch  Arch.  Bd.  39,  1867)  und  C.  E.  R.  Hof  mann  geschildei-t  (Unters, 
ober  die  Verand.  der  Organe  im  l\vphii9  18(19);  ersterer  namentlich  nach  Präpa- 
raten von  durchschnittenen  MuskeUaaern  und  mit  jC^mher  die  Aus  ich  t  vertretend, 
diLBs  je  eine  auswachsende  Zelle  ^u  einer  neuen  Muskelfaser  wird,  letzterer  nach 
Untersuchung  typhö^^er  Muskeln  und  mit  Waldi^fer  sich  dabin  aussprechend,  dass 
durch  Aneinanderreihung  vieler  Zellen  die  Muskelfasern  eatatehen. 

Von  neueren  Arbeiten,  welche  im  Wesentlichen  den  gleichen  Standpunkt 
vertreten,  waren  zu  nennen  Attfnrht ^  Deutisches  Arch,  f.  klin.  Med.  Bd.  22.  — 
Cramer^  Veränderungen  der  quergestr.  Muskel fa^,  b.  Entzündung*  Dia«.  Frankf. 
1870.  —  Namentlicl»  aber  die  ausführlichen  1  ntersuchungeu  von  Kraske ^  Erper- 
Unter»,  aber  d.  Regeneration  d,  quergestreiften  Muskulatur     Halle  1879. 

Neubildung  der  Muskelfasern  durch  Kncispung  und  Längaapaltung  ist  nament* 
lieh  beschrieben  von  Nemtmnn,  Arch.  f.  mikrosk.  Anatomie  IV.  l8i:J^^  und  Arch.  d. 
Heilkunde  Bd.  IX.  1868  ^  in  neuerer  Zeit  wieder  angegeben  von  Luffikhi^ ,  lieber 
d.  Regener.  quergestr.  Muskeln.  Diss,  Strassburg  1876.  —  Vergl  ferner:  Lcr«-«,  Exper. 
Untermcbungen  üb*  Muskelregeneration,  Deutsches  Archiv  f  klin.  Med.  Bd.  63, 
1888j  sowie  die  da«  gleiche  Thema  behandelnden  Untersuchungen  von  Steudel  und 
Namt^erck,  Ziegler  s  Beitrüge  Bd.  2,  1Ö88.  —  Zahorowskit  Arch.  f.  exper.  Pathologie 
Bd.  25,  1889.  —  Bobfrt,  Ziegler'a  Beiträge  Bd,  10,  1891.  —  Barfurth,  Arch,  t\ 
mikrosk.  Anatomie  Bd.  37,  1891*  —  Ä'j'rfcy,  Ziegler 8  Beiträge  Bd.  11.  1892.  — 
VergL  auch  FAix^  Wachathum  der  quergestreiften  Muskulatur  nach  Beobachtungen 
am  Menschen.  Zeitschr*  f.  wissenseh.  Zoologie  Bd.  48.  1889,  —  Ankanazy  ^  Rege- 
neration d,  quergestr.  Muskelfasern.  Inaug.-Dissert.  Königsberg  1890.  —  Namrerckf 
Ueber  Muskelregeneration  und  Verletzungen,    Jena  1890. 

Ueber  die  Regeneration  glatter  Muskelfasern  nach  traumatischer  Zer- 
«törung  macht  Jakimovitsch  (Ccntrulblatt  f.  die  med.  Wias,  1879,  Nr,  50)  in  einer 
vorläufigen  Mittheilung  einige  Angaben,  wonach  dieselbe  durch  Theilung  der  alten 
Zellen,  nach  vorrangiger  Kerntheilung  erfolgen  soll. 

Durchschnittene  Sehnen  regeneriren  sich,  wenn  die  Durchachneidung  sub- 
cutan vorgenommen  wird  ,  ohne  dass  entzündliche  Eracheinungen  eintreten ,  trotz 
der  abgichtlich  von  den  Chirurgen  vorgenommenen  oft  erhebliehen  Entfernung 
der  Enden  voneinander  sehr  vollständig;  schon  ein  bis  zw^ei  Tage  nach  der 
Durcbschneidung  sind  die  Enden  durch  einen  dünnen  Oewebsstrang  verbunden» 
und  nach  ein  bis  drei  Monaten  kann  die  Regeneriition  bei  jungen  Individuen  so 
vollständig  sein,  dass  das  betreffende  8ehnenstück  frei  in  der  Scheide  beweglich 
und  von  einem  normalen  nicht  zu  unterscheiden  ist.  Nach  Demarquays  Schilde- 
rung (De  Ift  r^g^neration  1874 ,  cap*  X .  eigene  Untersuchung  und  Literatur)  aoU 
die  Wocherung  der  inneren  Schichten  der  Sehnenscheide  die  Hauptrolle  bei  der 
Regeneration  spielen ,  daneben  auch  Wucherung  der  Enden  der  Sebnenfa«em ; 
letztere  beginnt  am  dritten  Tage,  während  erstere  schon  in  den  ersten  Tagen  alB 
grauliche  weiche  Gewebsschicht  erkennbar  ist.  —  Bei  oßenen  Wunden  dagegen 
treten,  wenn  die  Sehnenenden  nicht  durch  die  Naht  vereinigt  und  die  Hautvpunde 
nicht  sorgfältig  geschlossen  wird,  ausgedehnt«  Eiterungen  ein  und  die  Regeneration 
der  Sehne  bleibt  dann  aus. 

4.  Die  Regeneration  dorch.<5cluiittener  Nerven  ist  ganz  besonders 
zum  Gegenstand  zahlreicher  Untersuchungen  gemacht  worden,  und  auch 
hier  stehen  sich  die  beiden  Anschauungen  noch  unvermitteU  gegenüber, 
von  denen  die  eine  den  Geburtsort  der  neuen  Fasern  in  das  Zellgewebe 
rerlegfc,  welches  die  zunächst  entstehende  Lücke  ausfüllt,  die  andere  in 
die  stehen  gebliel>eueö  alten  Nervenfasern  selbst,  und  auch  hier  ist  die 
letztere  eine  wesentlich  verschiedene,  je  Bachdem  man  den  wuchernden 
Kernen  des  Neurilems  eine  neubildeiide  Rolle  zo.schreibt  oder  die  neuen 
Fasern  durch  Zerspaltuiig  und  Aus  wachsung   der  alten  entstehen  lässt. 
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Pag.  118  wurde  auseinandergesetzt,  dass  nach  der  ContinuitÄts-Tren- 
nung  eines  Nervenstammes  das  periphere  Ende  gewöhnlich  mehr  weniger 
vollständig  «fettig  degenerirt**,  während  das  centrale  erhalten  bleibt; 
nur  selten  (wenn  überhaupt)  bleibt  jene  fettige  Degeneration  aus,  und 
es  tritt  eine  unmittelbare  Wiedervereinigung  der  Enden  ein,  mit  Her- 
stellung der  Function  innerhalb  14  Tagen,  ja  selbst  bei  sehr  jungen 
Thieren  schon  nach  8  Tagen.  Gewöhnlich,  und  namentlich  weim  es 
sich  nicht  um  eine  einfache  Schnittwunde  handelt,  bei  der  die  Enden 
des  durchschnittenen  Nerven  in  innigster  Berührung  bleiben  können 
(resp.  durch  die  Nervennaht  gehalten  werden),  sondern  wenn  ein  Stück 
des  Nerven  excidirt  wurde,  sind  innerhalb  der  ersten  drei  Wochen  nur 
die  degenerativen  Veränderungen  bemerkbar,  und  alsdann  erst  beginnt, 
vom  centralen  Ende  aus,  die  Regeneration.  Die  neugebildeten 
Fasern  sind  zunächst  platte  graue  Fasern,  bestehend  aus  Schu?ann' Bcher 
Scheide  und  Axencylinder,  erst  später  erfolgt  die  Ablagerung  der  licht- 
brechenden Marksubstanz  in  die  Peripherie  der  letzteren. 

Dass  auch  nach  Verletzung  der  Centralorgane  in  diesen  die 
Nervenfasern  regeneriren  können,  ist  nicht  erwiesen;  ebensowenig  exi- 
stiren  für  den  Menschen  Beobachtungen  von  Regenerationen  unter- 
gegangener Ganglien.  Nur  der  anatomische  Nachweis  hat  hier  Werth, 
die  Herstellung  der  Function  nicht,  da  es  sehr  wahrscheinlich  ist,  dass 
im  Gehirne  in  ausgedehnter  Weise  die  einzelnen  Functionen  von  andern 
Theilen  vicariirend  übernommen  werden  können. 

Die  sehr  ausgedehnte  ältere  Literatur  über  die  Regeneration  durchschnittener 
Nerven  findet  sich  von  Eichhorst  in  Virchow's  Archiv  Bd.  59,  1874,  p.  1  zusammen- 
gestellt. Die  Anschauung,  dass  Elemente  des  Bindegewebes,  des  wuchernden 
Perineurium  an  den  beiden  Nervenenden,  spindelförmige  Zellen,  durch  Atieinander- 
lagerung  zu  vollständigen  Nervenfasern  werden,  hat  namentlich  Hjelt  (Virch.  Arch. 
Bd.  XIä.  1860^  aus  seinen  Präparaten  erschlossen;  die  Zeichnungen  erinnern  sehi* 
an  diejenigen  Bilder,  die  bei  der  proliferen  Neubildung  von  Nervenfasern  beob- 
achtet werden  (cf.  Neurome),  und  diese  Congruenz  scheint  fQr  die  Richtigkeit  der 
Anschauung  zu  sprechen.  Ihr  gegenüber  steht  aber  die  von  Remdk  (Virch.  Arch. 
23,  1862)  und  namentlich  von  E.  Neumann  (Arch.  d.  Heilk.  IX.  1868)  aufgestellte 
Ansicht,  dass  die  Neubildung  durch  Bildung  neuer  Nervenfasern  innerhalb  der 
alten  erfolgt,  nachdem  letztere  zunächst  in  der  Weise  degenerirt  sind,  dass  Axen- 
cylinder und  Mark  eine  gleichmässige  —  gewöhnlich  für  den  lediglich  restirenden 
Axencylinder  gehaltene  —  Masse  bilden,  und  nachdem  Verdickung  der  Nerven- 
scheide mit  Wucherung  ihrer  Kerne  eingetreten  ist;  Neumann's  (und  ebenso  Eich- 
horst's  1.  c.  bestätigende)  Darstellung  stützt  sich  auf  Präparate,  die  man  bei  Be- 
handlung der  Nervennarbe  mit  Osmium  erhält.  Ranvier  (Compt.  rend.  Bd.  76, 
1873)  scheint  zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  gekommen  zu  sein.  Vergl.  femer 
Korybuit'DaszkiewicZf  Degen,  u.  Regen,  d.  Nerven ,  Strassburg  1878.  Dissert.  — 
Falkenheim,  Zur  Lehre  v.  d.  Nervennaht.  Dissert.  Königsberg  1881.  —  TtttmannV 
Arch.  f.  klin.  Chirurgie  27.  —  Wolberg,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie  18.  19, 
1883.  —  Uülehrand,  Versuche  über  Neuroplastik  und  Nervennaht.  Diss.  Rostock 
1881.  —  Fr.  Schulz,  Exp.  Studien  über  Degen,  u.  Regen,  d.  Comealnerven.  Diss. 
Dorpat  1881.  Vanlair,  La  suture  des  nerfs.  Bruxelles  1889.  -—  //m^  Histogenese 
und  Zusammenhang  der  Nervenelemente.  Verhandl.  d.  internat.  med.  Congresses. 
II.  Berlin  1891.  —  v,  Büngner,  Beitr.  z.  pathoL  Anatomie  v.  Ziegler  Bd.  X.  1891. 
—  Bogoslovski/  (Virch.  Arch.  Bd.  65 ,  1875  unter  EbertWs  Leitung)  sah  in  der 
Kaninchenhaut  nach  Abtragung  des  Epithels  sowohl  letzteres  ids  die  in  der 
Epithelschicht  verlaufenden  Nervenplexus  schon  nach  fünf  Tagen  regenerirt;  die 
neuen  Fibrillen  entwickeln  sich  durch  Aussprossen  der  alten. 

Die  unmittelbare  Vereinigung  der  durchschnittenen  Nerven,  die  man 
aus  der  oft  sehr  schnell  wieder  eintretenden  Function  erschlossen  hat,  wird  von 
den  Experimentatoren  gewöhnlich  zurückgewiesen,  da  sie  (wie  z.  B.  Eulenburg  und 
Landois,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  Nov.  1864,  Nr.  46  und  48,  Neumann  L  c.)  stets 
Eintritt  der  Degeneration  constatiren  konnten. 
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Ueber  Regeneration  von  Nervenfasern  in  den  Centraltheilen  beim 
Menschen  scheint  nur  eine  Angabe  von  H.  Detnme  (Miüt.-chir.  Studien  1861 ,  I. 
p.  55)  zn  existiren,  der  in  einer  Narbe  zwei  Monate  nach  Verletzung  der  Gross- 
tdmhemisphäre  neugebildete  Nervenprimitivfasem  constatirt  haben  will.  Dagegen 
ezifltireii  zahlreiche  Angaben  darüber,  dass  bei  Thieren  nach  Durchschneidung  des 
RSckenmarkes  sowohl  vollständige  Wiederherstellung  der  Function  als  Regeneration 
der  Nervenfasern  eintrat;  z.  B.  Flourens  (an  Kaninchen,  Ann.  des  sciences  natu- 
relles T.  13,  1828);  Br&tcn-S^uard  (an  Tauben.  Journ.  de  physiol.  1860);  Masius 
et  Vanlair  (Mem.  de  Tacad.  royale  de  Belgique  1870,  an  Fröschen);  H.  Müller 
(Abh.  der  Senckenb.  naturf.  Ges.  Bd.  5,  1864/65)  überzeugte  sich,  dass  in  den 
r^enerirenden  Schwänzen  der  Tritonen  und  Eidechsen  auch  Rückenmark  und 
Spinalganglien  sich  vollständig  regeneriren.  —  Dagegen  erhielten  Naunifn  und 
Eickkorsi  (Arch.  f.  exp.  Pathol.  II.  1874)  selbst  bei  ganz  jungen  Hunden  nach 
Rückenmarksdurchschneidung  nur  geringe  Regenei*ation  der  Nervenfasern,  keine 
der  Ganglienzellen;  und  Schiefferdeclcer  (Virch.  Arch.  Bd.  67,  1876)  hält  wirkliche 
Regeneration  der  Nervenfasern  im  Gehirn  und  Rückenmark  nur  bei  Vögeln  für 
erwiesen ;  bei  (einige  Monate  alten)  Hunden  sah  er  nach  Rückenmarksdurchschnei- 
dung weder  Symptome  hergestellter  Leitung  eintreten,  noch  auch  konnte  er  je 
eine  Nervenfaser  in  der  Narbe  nachweisen.  Beim  Menschen  machen  nach  Leyden 
(Rückenmarkskrankheit«n  I.  p.  84)  «pathologische  Beobachtungen  zwar  die  Regene- 
ration im  Rückenmark  wahrscheinlich,   ohne  sie  indessen  bestimmt  zu  erweisen*. 

Voit  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1883,  p.  752)  sah  bei  Tauben  nach  Weg- 
nahme beider  Grosshimhemisphären  einen  gewissen  Grad  von  Bewusstsein  wieder 
auftreten,  und  fand  bei  einer  Taube  fünf  Monate  nach  der  Operation  an  Stelle  der 
fortgenommenen  Substanz  eine  Masse,  die  ganz  aus  doppeltcontourirten  Nerven- 
fasern mit  eingelagerten  Gkuaglienzellen  bestand. 

OySn  (Ziegler*a  Beiträge  II.  1889)  sah  in  Stichwunden  des  Gehirns  zwar  Kem- 
theilungsfiguren  in  einzelnen  Ganglienzellen,  aber  keine  wirkliche  Neubildung 
derselben. 

5.  Die  Theile  des  Knochens,  welche  bei  der  normalen  Anbildung 
von  Enochensubstaz  die  Hauptrolle  spielen,  Knochenmark  und 
Periost,  bewahren  ihre  osteoplastische  Eigenschaft  auch,  wenn  sie  in 
Folge  irgend  welcher  Zerstörungen,  die  der  Knochen  erlitt,  in  Wucherung 
versetzt  werden,  und  dadurch  wird  überreiches  Material  zum  Ersatz  der 
untergegangenen  Knochensubstanz  geboten. 

Bei  einfachen,  nicht  complicirten  Fracturen,  d.  h.  bei  Knochen- 
brüchen, bei  denen  weder  Zertrümmerung  des  Knochens  noch  auch 
Bildung  einer  offenen  Wunde  stattgefunden  hat,  sehen  wir,  wenn  die 
Fragmente  in  der  möglichst  normalen  Stellung  gegeneinander  fixirt 
bleiben,  die  voUständiffe  Consolidirung  in  einer  Zeit,  die  je  nach  der 
Dicke  der  verletzten  Knochen  bei  sonst  normalen  Verhältnissen  (Ab- 
wesenheit Yon  schweren  fieberhaften  Zuständen,  von  Altersmarasmus  etc.) 
zwi^en  zwei  Wochen  (bei  Fingerphalangen)  und  zehn  Wochen  (Femur) 
schwankt,  eintreten,  und  zwar  erfolgt  an  den  Röhrenknochen,  an  denen 
die  Vorgange  besonders  zur  Beobachtung  kommen,  schon  in  den  nächsten 
Tagen  eine  erhebliche  Wucherung  des  hyperämischen  und  geschwellten 
Periosts,  die,  von  der  inneren  Schicht  desselben  ausgehend,  weit  über 
die  Fracturstelle  hinausgreift  und  um  dieselbe  eine  vollständige  Kapsel 
büdei.  Diese  zellenreiche  periostale  Wucherungsmasse  hat  anfangs  eine 
gallertartige  Beschaffenheit,  wandelt  sich  aber  sehr  bald,  und  zwar  zu- 
nächst in  den  dicht  am  Knochen  liegenden  Theilen  in  eine  poröse 
knocbenartige  Substanz  um,  und  man  bezeichnet  sie  dann  als  äusseren 
Callus  (Fig.  66a)  (auch  als  provisorischen  Gallus,  cf.  Anm.);  die  mi- 
kroskopische Untersuchung  zeigt,  dass  jene  Substanz  auch  histologisch 
sich  wie  spongiöser  Knochen  verhält.  Bei  Thieren  scheint  die  perio- 
stale  Wucherungsmasse    meist    zunächst    die    Beschaffenheit   hyalinen 
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Knorpels  anzunebmen.  Nuch  flofmokl  ist  bei  Hunden  sichon  36  Stunden 
nach  der  Verletzung  Knorpelgewebe  vorhanden,  nach  14  Tagen  ist  die 
Knorpelschicht  j>ehr  mächtig,  es  treten  nun  Gefasse  in  derselben  auf 
und  Kalkablagemngen,  die  Knorpelzellen  wandeln  sich  wie  beim  nor- 
malen Knochenwachsthum  in  Herde  von  Markzellen  um,  die  theil weise 
die  Form  und  Function  der  Osteoblasten  (d,  h.  Knochen  bildender  Mark- 
zellen) haben;  und  theils  durch  directe  Umwandlung  des  Knorpels  in 
Knochen,  theils  durch  Knochenbildung  vermittelst  der  Osteoblasten, 
entsteht  die  knöcherne  Callusmasse;  die  Osteoblasten  tragen  namentlich, 
indem  sie  von  den  Hohlräumen  aus  Apposition  neuer  Kuochensubstanz 
veranlassen,  zur  vorschreitenden  Verdichtung  der  anfangs  sehr  porösen 
Masse  bei.  Beim  Menschen  verlauft  der  Process  in  der  Weise,  dags 
ein  Theil  des  aus  Wucherung  des  Periostes  hervorgegangenen  Keim- 
gewebes  direct  verknöchert.     Die  Grundsubstanz  wird  faserig  und  ver- 
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kalkt,  die  Zellen  werden  zackig  und  verwandeln  sich  in  Knochen- 
körperchen.  Gleichzeitig  wird  ein  anderer  Theil  des  jungen  Gewebes 
zur  Bildung  von  Markgf'wobe  verwandt,  indem  seine  Zellen  sternförmig 
werden  und  mit  ihren  Ausläufern  ein  lockeres  Maschen  werk  Ijilden,  in 
welches  Leukocyteu  eingelagert  sind.  —  Die  Entwickelung  von  hyalinem 
Knorpel  im  Catlus  wird  beim  Menschen  nur  vereinzelt  als  seltene  Aus- 
nahme beobachtet.  Dagegen  bildet  sich  (nach  Kassowitz)  im  Periost- 
callus  regelmässig  ausser  «osteoidem"  und  ^chondroidem"  Gewebe  eine 
Schicht  von  jungem,  dem  embryonalen  Knorpel  entsprechenden  Gewebe 
aus.  Alle  diese  Gewebsformen  wandeln  sich  direct  unter  Verkalkung 
der  Grundsubstanz  und  sternförmiger  Schrumpfung  der  Zellen  in  Knochen- 
gewebe um.  Osteoblasten,  welche  in  der  gewöhnlichen  Weise  lamel- 
löses  Knochengewebe  bilden,  treten  erst  in  den  spätesten  Stadien  auf. 
wenn  die  Gefässräume  in  dem  neugebildeten  Knochen  sich  concentrisch 
verengen.  —  In  dem  Markcallus  tritt  niemals  Knorpelgewebe  auf,  daß 
Mark  verwandelt  sich  vielmehr  direct  in   osteoides  Gewebe    und   durch 
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Tertalkung  der  Grundsubstauz  in  spnngiösen  Knochen  und  liefert  so 
den  sogenannten  inneren  oder  medullären  Callus  (Fig*  t3t5b). 
Fast  gleichzeitig  mit  der  äusseren,  periostalen,  bildet  sich  nämlich  von 
der  eröflneten  Markhöhle  aus  eine  Wucherung,  die  ebenfalls  allmälig 
in  poröse  Knochensubstanz  sich  umwandelt;  zum  Unterschiede  von  jener 
greift  diese  nur  wenig  über  die  Fracturstelle  hinaus,  sie  bildet  einen 
kurzen  inneren  Zapfen,  der  die  beiden  Fnigniente  miteinander  verbindet» 
Endlich,  etwa  vom  tiO.— 40.  Tage  an,  werden  auch  die  Enden  des 
Knochens  seibat  durch  CaUusmasse  miieinander  vereinigt  (inter- 
mediärer Callus  Fig.  65  c),  die  wahrscheinbcli  durch  Wucherung  des 
Markes  der  Haversischen  Canäle  oder  auch  —  wenn  die  Anschauung 
von  einem  ^ interstitiellen'*  Knochenwachsthum  berechtigt  ist  —  durch 
directe  Wucherung  der  in  den  sogenannten  Knochenkörperchen  gelegenen 
Zellen  geliefert  wird. 

Der  anfangs  poröse  Knochen  callus  nimmt  allmälig  ein  immer 
festeres,  dichteres  Gefüge  an  (definitiver  Callus,  cf.  Anm,),  und  nach 
Monaten  zeigt  die  Fracturstelle  —  wenn  die  Fragmente  eben  möglichst 
wenig  gegeneinander  dislocirt  blieben  —  nur  eine  spindelförmige  Ver- 
dickung, der  entsprechend  die  compacte  Knochenrinde  excentrisch  ver- 
dickt ist;  auf  dem  Durchschnitte  sieht  man  ausserdem  eine  feste 
Knochenplatte  entsprechend  der  Fracturstelle  durch  die  ganze  Dicke  des 
Knochens  hindurchgehen  und  die  Markhöhle  hier  abschliessen.  Allmälig 
aber  ^vird  im  Lauf»j  von  Jahren  sowohl  jene  spindelförmige  Verdickung 
als  auch  die  quere  Knochen  platte  resorbirt;  letztere  wird  zunächst  porös, 
die  Poren  confluireo,  und  schliesslich  kann  der  Knochen  vollständig 
einem  normalen  gleich  werden. 

Je  weniger  es  gelang,  die  Knochenfragmente  in  ihre  normale 
gegenseitige  Stellung  zu  bringen  —  je  grosser  die  „Dislocation"  — , 
um  so  mehr  überwiegt  die  periostale  üallusbildung,  und  an  derselben 
beiheiligen  sich  dann  auch  die  in  weiterer  Entfernung  den  Knochen 
umgebenden,  selbsfc  die  intermuskulären,  Bindegewebslager,  zumal  wenn 
sie,  da  die  Knochenenden  nicht  sogleich  genügend  fixirt  wurden,  er- 
heblicher mechanischer  Reizung  durch  dieselben  ausgesetzt  waren,  in  sehr 
erheblichem  Maasse;  während  bei  einer  solchen  Stellung,  wie  Fig,  66 
sie  zeigt,  eine  directe  Wiedervereinigung  des  Markes  und  der  Knochen- 
rinde selbst  nicht  zu  Stande  kommen  kann.  Unter  solchen  Urasränden 
entwickelt  sich  gewöhnUch  ein  imsserordentlich  massiger  äusserer  Callus 
(Callus  luxurians),  der  eine  vollständige  Knochengeschwulst  (ein  Os- 
teoma  fracturae)  bildet,  welche  oft  mit  reichlichen  zackigen  Aus- 
läufern weit  in  die  Weichtheile  hineinragt.  Diese  Knochenmasse  besteht 
theils  mehr  aus  poröser,  theils  aus  elfenbeinartig  verdichteter  Substanz, 
die  Knochenenden  sind  oft  so  in  sie  eingebettet,  dass  ein  üebergang 
zwischen  dem  Gewebe  des  Knochens  und  des  Callus  gar  nicht  erkenn- 
bar ist.  Aber  auch  in  so  unförmlichen  Callusmassen  mit  so  starker 
Dislocation  der  Fragmente  kann  es  allmähg  zur  Verminderung  der  Ge- 
schwulst mit  Abrund ung  und  Olättimg  ihrer  Aussenfläclie  kommen,  ja 
selbst  zur  Herstellung  einer  durchgehenden  Markhöhle ,  indtm  (in  der 
Richtung  des  Pfeiles)  Callusmasse  und  Knochen  rinde  allmälig  durch 
Resorption  porös  werden,  und  schliesslich  unter  Erweiterung  und  Con- 
fluiren  der  Poren  ein  weiter  Hohlraum  entsteht,  der  die  alte  Markhöhle 
der  beiden  Fragmente  miteinander  verbindet. 
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An  den  spon^ösen  UDd  platten  Knochen  erfolgt  nach  einer  Fract 
viel  weniger  periostale  Callüsbildung  als  an  den  Röhrenknochen,  es 
übervriegt  bei  ihnen  die  Wucherung  des  Markgevvebes  der  Haversi- 
sehen  CunäJe.  Namentlich  bei  Fracturen  der  Schädelknochen,  bei  denen 
eine  beständige  Verschiebung  der  Fragmente  und  mechanische  Reizung 
der  Weichtheile  nicht  erfolgen  kann,  betheiligt  sich  fast  nur  das  Mark- 
gewebe der  Diploe  an  der  Cailusbildung,  und  die  Verheilung  dauert 
hier  sehr  lange. 

Die  Kegenerationsfähigkeit  der  Knochen  zeigt  sich  nicht  bloss  bei 
Continuitätstrennungen,  sondern  auch  grössere  Knochenstücke,  die  man 
ausgeschnitten  hat^  können  sich,  wie  Heine  zuerst  gezeigt  hat,  roll- 
ständig  neu  bilden,  wenn  nur  das  Periost  an  der  betreffenden  SteUe 
erhalten  blieb,  und  oft  findet  dabei  selbst  für  ausgedehnte  Knochentheile, 
sogar  zuweilen  ganze  Knochen,  eine  ausserordentlich  vollständige  lie- 
production  der  ursprünglichen,  normalen  Gestaltung  statt,  —  eine  Er- 
scheinung, von  der  die  operative  Chinirgie  bei  ihren  „subperiostalen* 
Knochenoperationen  Nutzen  zu  ziehen  verstanden  hat. 

Die  Genese  der  CalluebildunK  ^^t  von  jeher  nämentlicli  Seitens  der 
Chirurgen  ganz  besondere  Beaciitung  gefunden,  und  die  AnschauuDgen  über  die- 
selbe haben  eine  Reihe  von  Wandlungen  erlitten.  Der  primitiven  Annchauung 
gegenüber,  dass  ein  Saft  aus  den  Br  neben  den  ii  eraussickert,  der  zunächst  diese)  hen 
verklebt  und  später  sich  zu  Knocheomasse  umgestaltet,  wie  sie  van  Gnlen  an  sehr 
verbreitet  war  und  von  J.  Httntft'  später  dahin  modificirt  wurde,  dftss  das  Blutr 
extravasat  selbst,  das  bei  der  Knochenverletzung  erfolgt  —  und  dos  im  Gänsen 
anhaltender  ist  als  bei  Verletzung  von  Weichtheilen*  da  die  Gefaase  des  Knochens 
sich  nicht  zurückziehen  können  ^  zur  Callusmasse  wird,  trat  Duhamel  fin  ver- 
schiedenen M^moires  de  Tacad,  rojale  des  scienceB  vom  Jahre  1741 — 43)  zuerst 
mit  der  Lehre  gegenüber,  daes  es  das  Periost  ist,  welches  den  Callus  liefert,  und 
zwar  vorwiegend  seine  inneren  Schichten,  indem  sie  wuchern  und  sich  zunächst 
in  Knorpel,  spater  in  Knochen  umwandeln,  Dupuytren  erklärte»  es  bilde  sich 
zuerst  durch  Oseißcation  des  Periostfr  ein  knöcherner  Ring  um  die  Fracturenden; 
diese  periostale  Knochenmasse ,  die  voluminös,  von  spongiöser  Beschaffenheit  und 
nachgiebig  ist,  ach  winde  später,  während  sich  statt  ihrer  eine  feste  Knochenmasse 
aus  den  Knochenenden  selbst  entwickele.  Dupuytren  bezeichnete  dalier  den  peri* 
ostalen  weichen  Callus  als  provisorischen,  den  später  sich  bildenden  aU 
definitiven.  Diese  Unterscheidung  hat  eich  sehr  eingebürgert,  sie  ist  aber,  in- 
sofern sie  auf  zwei  verschiedene,  nacheinander  eelbstständig  entstehende  Forma- 
tionen sich  bezieht,  nicht  berechtigt;  schon  Crureilhier  (Essai  sur  Panat.  path. 
1816)  betonte  auf  Grund  experimenteller  Prüfung,  dass  die  weiche  Calluamaafle 
der  ersten  Wochen  aOmälig  übergeht  in  die  resistente  der  späteren  Zeit,  dass  der 
periostale  Callus  also  auch  zum  definitiven  wird  (nach  Cruveilhier  sollte  Überhaupt 
die  ganze  Cailusbildung  lediglich  von  Periost  und  umgebenden  WeichtheÜen  ge- 
liefert werden,  die  Knochpuenden  sich  da^^gen  gar  nicht  an  derselben  betheitigen). 
Die  osteoplastische  Eigenschaft  des  Periosts  wurde  dann  aber  namentlich  in  sehr 
anschaulicher  Weise  bewiesen  durch  die  Untersuchungen  Bernhard  Heine*»  in  Wür»- 
burg  (Graefe  und  Walther's  Jonmal  1834  und  1S4CI).  welche  ergaben,  das«  selbst 
auegedehnte  Knochenstücke,  die  man  reaecirt  hat,  sich  in  denselben  Formen  re- 
^eneriren,  wenn  man  das  Periost  bei  der  Operation  st-ehen  lässt,  Untersuchungen, 
die  von  B,  r.  Longenbeck  für  die  Einführung  der  subperiostalen  Resection  in  die 
Chirurgie  venn^erthet  wurden;  ferner  durch  die  Periost-TransplantationcD  Fhurent' 
I  Theorie  experinienlale  de  la  formation  des  os.  Paris  1847)  und  ganz  besonders 
oilier'3  (Traiti  experinjent.  et  dinique  de  ia  regen,  des  os,  Paris  1867).  Ollier 
fand  bei  üebertragung  abgelösten  Periosts  auf  andere  Körperstellen,  z.  B.  unter 
die  Haut,  stets  Knot-henbildung,  und  er  überzeugte  sich»  dass  ächon  die  von  dem 
Periost  abgekratzten  ionei-n  Schichten  diese  osteoplastische  oder  osteogene  Eigen- 
schaft besitzen,  während  die  äusseren  Schichten  sie  nicht  haben.  Ranrier  hatte 
schon  in  seiner  Dissertation  (Consid^rations  sur  le  di^veloppement  du  tissu  osseox, 
Tht^se  de  Paris  1865)  betont,  dass  diese  innem  Schichten  des  Periosts  eine  dem 
Markgewebe  analoge  Substanx  produciren,  und  die  Lelure  aufgestellt^  daaa  Knochen- 
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satietanz  überhaupt  nur  vom  Markgewebe  gebildet  wird,  weichen  seinereeits  ent- 
weder aufi  dem  Riiorpel  oder  aus  dem  Periost  hervorgeht;  und  später  ist  sowohl 
von  OoHjon  als  von  Phüipeüux  (ef.  Peyrand,  Etudes  expörini»  sur  la  regen,  des 
tissuE  cartilagineux  et  ossßux,  Paris  1869)  durch  Transplan tationsversu che  der 
erperimentelle  Nachweis  geliefert  worden,  da,Hs  das  Knochenmark  osteoplastwche 
Eigenschaft  hat.  Ist  die  Lehre,  dusa  Knocbenbilriung  und  Knochenwachsthum  nur 
durrh  Vermittluug  des  Markgewebea  erfolgt»  indem  die  Markzellen  sich  zu  Oöteo- 
bliLsten  umwandeln  (cf.  darüber  die  Lehrb.  d.  Histologie,  k.  B.  Krmwe,  Allgem.  und 
mikroakop.  ÄEatoraie  187t),  und  Kritiker,  llistologie  1891),  richtig,  so  müseen  wir 
für  die  periostale  Calluabildung  aEnehmen,  dass  bei  entzündlichen  ZustÄnden  nicht 
blo8»  dae  Periost,  sondern  unter  Umständen  auch  die  umgebenden  Weichtheile  zu 
ausgedehnter  Markbildung  angeregt  werden. 

Ausführliche  Litte raturangabe  bei  P.  Brum,  Lehre  von  den  Knochen brüchen. 
Deuteehe  Chirurgie  (Billroth-Lücke)  Lief.  27,  I.  Von  histologischen  Untersuchungen 
über  die  Callusbildung  cf,  namentlich  HofmoJct  (üeber  Callusbildung,  Wien,  med. 
Jakrb,  1874,  bezieht  sich  auf  Untersuchungen  an  fcacturirten  Knochen  l>eim  Hunde), 
femer  die  Untersuchungen  von  Krafft  (Ziegier  und  Nanwerck,  Beiträge  zur  patholog, 
Anatomie,  Jena  1884)  an  fracturirten  Knochen  der  Ratte.  Kassowitz,  Die  normale 
Osgification  etc.  Wien  1881  u.  1882.  Troja ,  ExptirienceB  sur  la  r^generation  des 
OS,  Paris  1890.  Vergl.  auch  Juliua  Wolff,  Das  Ciesetz  von  der  Transformation  der 
Knochen.  Gn-Folio,  Berlin  1892. 

*i,  Knorpelwunden  heilen  meistens  zunächst  durch  Bindegewebe, 
das  aber  später,  vde  man  namentlich  an  den  Rippenknorpelo  zu  beob- 
achten Gelegenheit  hat,  in  Knochengewebe,  nur  sehr  selten  in  wirkliches 
KDorpelgewebe  übergeht.  Es  scheint,  dass  das  Periehondriura  die  wesent- 
lichste Rolle  bei  der  wahren  Knorpelregeneration  spielt. 

Die  früheren  Angaben  über  die  Fähigkeit  der  Knorpelzellen  in  Wucherung 
2U  gerathen,  lauten  sehr  verschieden;  in  neuerer  Zeit  sind  namentlich  im  Anschlusa 
an  die  Cohnheim'echen  Entzöndungsverauche  die  Untersuchungen  wieder  von  Neuem 
aufgenommen  worden;  das  Knorpelgewebe  ist  noch  geeigneter  als  das  Comeal- 
gewebe  zur  Prüfung  der  Anschauungen  über  dae  Verhältniss  der  directen  Gewebs- 
wuchernng  zur  Auswandemng,  da  der  Knorpel  nicht  allein  frei  von  Blutgefässen 
ist,  sondern  auch  keine  Saftcanäle  enthült,  in  denen  Wanderzellen  promeniren. 
Die  früheren  Angaben,  die  sich  theils  für,  theils  gegen  die  WucherungsfUhigkeit 
der  Knoipelzellen  bei  traumatischen  Einflüssen  aussprechen,  sind  registrirt  von 
Ewtizktf  {,Eützün du ngs versuche  am  Knorpel*  in  Eberth*s  Untersuch,  aus  dem 
FathoL  Inirtitut^  in  Zürich  Hft.  S,  1875).  Ewetzky  selbst  konnte  nach  Verletzungen 
des  Scleralknorpels  bei  Fröschen  zunächst  Untergang  von  KnorpelzeBen»  dann 
ftber  —  einige  Wochen  nach  der  Verletzung  —  erhebliche  Proliferation  constatirenj 
die  Knorpelzellen  erschienen  oft  colossal  vergrössertj  enthielten  bis  12  Kerne,  und 
verfielen  zu  kleineren;  Ewet/.kj  nimmt  an,  d^iss  theils  hierdurch,  theils  dorcli 
Abechnürung  oder  Umwandlung  der  spindelförmigen  Zellen  des  Perichondrinm 
die  zur  Regeneration  dienenden  Knorpclzellen  entstehen.  Legros  und  Pe^rnud 
(cf.  Peyraud^  Etudes  exper.  sur  la  r^gen,  des  tissus  cartilagineux  et  osseux  1869) 
erhielten  nach  Verletzungen  wirkliche  knorpelige  Regenerationen,  wenn  das  Peri- 
chondrium  erhalten  blieb,  und  nehmen  an»  diiss  letzteres  ebenso  eine  chondrogene 
Schicht  besitzt,  wie  das  Periost  eine  osteogene;  zunächst  bilde  sich  fibröfles  Qe* 
webe,  in  demselben  treten  apftter  Knorpelelementfj  auf;  Pejraud  nimmt  an,  dasa 
letztere  nur  bei  einfachen  Schnittwundtm  vom  Knorpel  selbst  geliefert  werden. 
Schklarewsktf  (russ,  Dissert*  aus  Rudnew^s  Laboratorium  1875 ,  cf,  Jahresbericht 
Über  die  Fortsehr,  d.  Anal  u*  Physiol.)  erhielt  bei  Bunden  nach  Eicision  von 
Rippenknorpelstücken  (0.25  — L5  Ctm.  lang)  theils  Heilung  per  secund,  intent.  mit 
bindegewebiger  Narbe,  und  glaubt,  dass  dabei  auch  die  benachbarten  Knoqjel- 
zeUen  sich  zu  Bindegewebszellen  umwandelten,  theils  per  primam  mit  Bildung  von 
Paaerknorpelgewebe  (in  3  Monaten),  das  allmälig  in  hyalinen  Knorpel  sich  um- 
wandelte. Er  giebt  an,  dasa  im  letzteren  Falle  schon  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Excision  die  Knorpelzellen  der  Ränder  wuchern,  und  der  Knorpel  von  hinein- 
bringendem Gran uUtionsge webe  durchsetzt  wird,  aus  dem  Gemische  beider  sich 
der  Faaerknorpel  bildet,  aber  nach  Verlauf  eines  Jahres  derselbe  so  vollständig  in 
hyalinen  Knorpel  umgewandelt  ist,  dass  die  Narbe  sich  von  dem  normalen  Knorpel 
gu  nicht  mehr  unterscheidet.    Gies  (v.  Langenbeck^s  Arch,  Bd.  26,   Heft  4,    1881) 
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fand,  dasB  Schnittwunden  der  Gelenkknorpel  bei  Thieren  nur  dann  durch  neu- 
gebildeten Knorpel  ausgefüllt  werden,  wenn  durch  die  Verletzung  gleichzeitig  eine 
pannöse  Arthritis  erzeugt  wird.  Die  Regeneration  erfolgt  dann  yon  dem  Aber  den 
Knorpel  wegwachsenden  Bindegewebe  aus.  Der  Knorpel  an  sich  ist  nicht  regene- 
rationsf&hig.  Die  Knorpelzellen  gerathen  zwar  in  Wucherung,  jedodi  ffüat  die- 
selbe, wenn  eine  entzündliche  Bindegewebsneubildung  fehlt,  nicht  zur  Regeneration, 
sondern  zu  einem  DegenerationEiprocess,  wie  bei  der  Arthritis  deformana.  VergL 
auch  Solger,  üeber  Knorpelwachsthum.  Fortschr.  d.  Medidn  Bd.  7,  1889.  Sievdrirtg, 
Wachsthum  und  Regeneration  des  Knorpels.  Schwalbe's  morpfaolog.  Arbeiten  H.  2. 
Jena  1891. 


§.  3. 

Die  geschwulstfbrmigen  Neubildungen.     Formen  und  Ursachen 

der  Qeschwülste. 

Mit  der  Narbenbildung  haben  wir  nun  den  Uebergang  Ton  der 
Gruppe  der  regenerativen  Neubildungen,  durch  welche  also  nach  vor- 
ausgegangenem, durch  pathologische  Zustände  oder  durch  Verletzungen 
bedingtem,  Untergange  die  Wiederherstellung  des  normalen  Verhaltens 
gegeben  wird,  zu  der  zweiten  Gruppe  der  Neubildungen,  bei  denen  das 
rroduct  selbst  ein  pathologisches  ist,  gewisse  Gewebe  in  abnormem 
Maasse  und  an  abnormer  Stelle  sich  bilden,  prolifere  Neubildun- 
gen oder  Proliferationen  können  wir  sie  gegenüber  den  regenera- 
tiven nennen.  Dieselben  können  hyperplastischer  oder  heteroplastischer 
Natur  in  dem  in  §.  1  dieses  Abschnittes  besprochenen  Sinne  sein;  man 
bezeichnet  sie  gewöhnlich  als  Geschwülste,  wenn  sie  aus  dem  nor- 
malen, pr'aexistirenden  Gewebe  in  irgend  merklicher  Weise  sich  abheben, 
als  Hypertrophien,  wenn  es  sich  mehr  um  eine  diffuse  Zunahme  des 
präexistirenden  Gewebes  oder  Organes,  ohne  dass  das  Gewucherte  als 
besonders  abgegrenztes  Gebilde  scharf  heraustritt,  handelt. 

Eine  scharfe  Grenze  zwischen  den  Hypertrophien  im  weiteren 
Sinne  des  Wortes  und  den  Geschwülsten  lässt  sich  nicht  ziehen ;  abge- 
sehen davon,  dass  diese  Unterscheidung  überhaupt  nur  auf  Grund  des 
äusserlichen  Verhaltens  gemacht  wird,  geht  auch  sehr  häufig  die  diffuse 
Wucherung  eines  Gewebes  allmälig  oder  stellenweise,  ohne  dass  Ursache 
und  Character  der  Wucherung  eine  Aenderung  erleiden,  in  eine  circum- 
scripte  „Geschwulst** -Masse  über.  Wir  können  diese  Sonderung  bei  der 
theoretischen  Erörterung  des  Gegenstandes  um  so  weniger  aufrecht  er- 
halten, als  der  Ausdruck  „Geschwulst*  (tumor,  S^xoc)  sowohl  von  Laien 
als  auch  von  Medicinem  nicht  bloss  für  Neoplasien  gebraucht  wird, 
sondern  überhaupt  für  circumscripte  Schwellungen,  die  durch  irgend 
welche  Vermehrung  des  Volumens  eines  Eörpertheils  entstehen,  also 
auch  wenn  dessen  Gewebe  durch  Ansammlungen  von  Eiter,  Blut,  seröser 
Flüssigkeit,  Luft  etc.  auseinander  gedrängt  wird ;  als  er  femer  auch  bei 
vielen  diffusen  Gewebsveränderungen,  die  mit  Consistenzveränderung 
verbunden  sind,  gebraucht  wird,  sobald  dieselbe  äusserlich  fühlbare 
Theile  betreffen  (z.  B.  die  Mammae),  während  genau  die  gleichen  Ver- 
änderungen in  den  inneren  Organen  gewöhnlich  nicht  als  Geschwülste 
bezeichnet  werden.  Dass  die  geschwulstartigen  Neoplasien  von  jeher 
eine  ganz  besondere  Beachtung  gefunden  haben,  erklärt  sich  leicht 
daraus,   dass  sie  eben  sich  leichter  bemerkbar  machen   als  die  diffusen 
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imd  eher  in  ein  schädliches  Verhältniss  zur  ümgebuDg  kommen  als 
diese;  dass  gerade  die  massigsten  Proliferationen  vorwiegend  in  Ge- 
schwnlstform  auftreten,  ist  ebenfalls  leicht  yerständlich.  Man  hat  früher 
meistentheils  die  Geschwülste  als  etwas  dem  Körper  Fremdes,  auf  seine 
Kosten  Lebendes  betrachtet,  sie  als  Gewächse,  Pseudoplasmen, 
Aftergebilde  bezeichnet,  und  es  lässt  sich  nicht  läugnen,  dass  oft 
unwillkürlich  sich  diese  Anschauung  aufdrängt,  wenn  man  sieht,  wie  die 
geschwulstartige  Proliferation  oder  das  ^Neoplasma*^,  d.  h.  das  durch 
die  Neoplasie  entstandene  Gebilde,  immer  weiter  sich  vergrössert,  wäh- 
rend die  normalen  Körpertheile  entweder  auf  ihrer  Entwickelungsstufe 
stehen  bleiben,  oder  gerade,  je  mehr  jenes  sich  entwickelt,  atrophiien; 
auch  die  gleich  zu  besprechenden  Zustände,  die  dadurch  entstehen,  dass 
jenes  Gebilde  Keime  aussendet  durch  den  ganzen  Körper,  die  an  yer- 
schiedenen  Stellen  weiter  wuchern,  sind  jener  Anschauung  günstig.  Aber 
die  histologische  Untersuchung  zeigt  eben,  dass  nichts  Fremdes  hier 
hinzugekommen  ist,  dass  nur  Theile  der  präexistirenden  Gewebe  des 
Körpers  eine  ganz  ausserordentliche  Wachsthumsenergie  entwickeln; 
ihren  Zusammenhang  mit  dem  Gesammtkörper,  ihre  Abhängigkeit  yon 
dessen  Zuständen  lassen  sie  dabei  oft  in  sehr  deutlicher  Weise  erkennen. 
Benannt  hat  man  die  Neoplasmen  früher  vorzugsweise  nach  ihrer  äusseren 
Form  und  Consistenz,  und  diese  Benennungen  sind  theilweise  auch  heute 
noch  im  Gebrauch.  Eine  vidssenschaftliche  Gruppirung  ist  jedoch  nach 
diesen  beiden  Kennzeichen  natürlich  nicht  möglich ;  sie  könnte  nur  ent- 
weder nach  der  Genese,  oder  nach  dem  histologischen  Bau,  oder  nach 
der  klinischen  Bedeutung  getroffen  werden,  und  da  von  diesen  drei 
Momenten  bei  der  Mehrzahl  der  Geschwülste  nur  die  Structur  einer  hin- 
länglich exacten  Untersuchung  zugängig  ist,  so  können  vnr  nur  diese 
zur  Grundlage  einer  vnssenschaftlichen  Eintheilung  und  Benennung  der 
Neoplasien  überhaupt  wählen.  Alle  Forderungen,  die  darauf  hingehen, 
den  klinischen  Verlauf  oder  die  Genese  bei  der  Eintheilung  in  anderer 
Weise  mitsprechen  zu  lassen,  als  d^s  man  Gebilde  gleicher  Structur  je 
nach  ihrer  verschiedenen  Genese  und  Verlaufs  weise  in  Unterarten  theilt, 
bringen  nur  Verwirrung;  und  ebenso  ist  manche  Undeutlichkeit  und 
Verwirrung  dadurch  entstanden,  dass  man  einige  der  früher  auf  Grund 
der  Form  und  Consistenz  gewählten  Benennungen  in  die  histologische 
Eintheilung  mit  hinübergenommen  hat. 

Die  feinere  Structur  der  Neoplasmen  ist  nun  nicht  immer 
eine  einfache;  oft  finden  wir,  abgesehen  von  den  Resten  des  Mutter- 
bodens, in  dem  die  Neoplasie  stattfand,  allerdings  nur  ein  einfaches  Ge- 
webe, wie  Bindegewebe,  Knorpelsubstanz,  höchstens  verbunden  mit 
Wucherung  derGefässe;  oft  aber  wuchern  gleichzeitig  mehrere  Gewebe, 
z.  B.  Bindegewebe  und  Epithelien,  in  bestimmter  Gruppirung,  so  dass 
Bilder  entstehen,  die  an  den  Bau  vollständiger  Organe  wie  der  Drüsen 
erinnern.  Man  kann  danach  mit  Virchow  von  histioiden  und  orga- 
noiden Neoplasmen  sprechen.  Nicht  selten  bestehen  zwei  oder  mehr 
verschiedene  Gewebsarten  unregelmässig  nebeneinander  in  einer  Ge- 
schwulst, indem  an  einer  Stelle  die  eine,  an  einer  anderen  die  andere 
sich  entwickelt,  oder  indem  ein  Gewebe  in  das  andere  stellenweise  über- 
geht, wie  dies  bei  den  verschiedenen  Gewebsgattungen,  die  der  Binde- 
gewebsreihe  angehören,  sehr  häufig  ist  und  theilweise  bei  der  embryo- 
nalen Elitwickelung  in  gleicher  Weise  geschieht;  man  spricht  dann  von 
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Combinations-  oder  MischgeschwülKten.  Diejenigen  Neoplasmen 
endlkh,  in  welchen  eine  sehr  auffällige  Mischung  verschiedener  Gewebs- 
bestandtlieile  sich  findet,  die  sich  nicht  lediglich  ans  einer  Wnchemng 
der  präexistirenden  Gewebsbestandtheile  erkUlreii  lässt,  sondern  auf  eine 
iibnorme  Bildung  bei  der  fötalen  Gewebsentwickelung  hinweist,  —  Ge- 
bilde ^  welche  obwohl  mitten  im  Bin dege winde  oder  in  der  Tiefe  der 
Organe  gelegen^  alle  Bestandtheile  der  normalen  äusseren  Haut,  oder 
daneben  auch  Muskel,  Nerven,  Knorpel,  Knochen  etc,  in  verschieden 
grnppirtüm,  meist  sehr  unregelmässigem  Nebeneinander  enthalten,  be- 
zeichnet man  als  terato ide  Geschwülste  oder  Teratome,  da  sie 
den  Uebergang  zur  eigentlichen  Mlssbilduug  (tspac)  bilden. 

Sehr  mannigfaltige  Umgestaltungen  erleiden  die  Neubildimgen 
dadurch,  dass  sie  denselben  retrograden  Metamorphosen,  die  wir  an  den 
normalen  Geweben  kennen  gelernt  haben,  unterworfen  sind  und  dieselben 
sehr  hitufig  in  hohem  Grade  zeigen,  da  sie  nicht  bloss  dem  Drucke  und 
der  Reibung  mehr  ausgesetzt  sind,  sondern  auch  gewöhnlich  keine  so 
regelmässige  Anordnung  der  Blut-  und  Lymphgefässe  haben  wie  die 
normalen  Gewebe,  und  die  ungenügende  Ernährung  Coagulationsnekrose, 
Verfettung,  Erweichung,  Petrification,  die  mangelhafte  Resorption  Liegen- 
hleiben der  aus  dem  Zerfall  hervorgehenden  Detritus-Massen  verursacht 
Ferner  sind  sie  oft  ausserordentlich  gefässreich,  ihre  Gelasse,  namentlich 
die  Ciipillaren*  haben  wenig  resistente  Wandungen,  und  Hamorrhagien 
mit  Zertrümmerung  der  Substanz  kommen  in  ihnen  häufig  vor;  aus  den 
hämorrhagischen  Ergüssen  können  l*igmentirungen  hervorgehen.  (Aber 
die  auffälligsten  und  oft  sehr  ausgedehnten  Pigmeutirungen .  in  den 
sogenannten  melanotischen  Geschwülsten,  scheinen,  wie  wir  schon 
pag.  161  sahen,  durch  directe  Umwandlung  der  Gewehsubstanz  der  be- 
treffenden Geschwulst  zu  entstehen*) 

Weiche  Beschaffenheit  der  Geschwulstmassen  kann  also  die  Folge 
retrograder  Veränderungen  sein;  aber  in  den  sehr  zellenreichen,  an  fester 
Grundsubstanz  armen  Neoplasmen  ist  sie  von  vorne  herein  vorhanden, 
und  dieselben  zeigen  meistens  ein  gleichmässig  weiches,  graulich  durch- 
scheinendes und  je  nach  dem  Blutgehalte  mehr  blassgraues  oder  röihlich 
graues  Gewehe,  das  Aehnlichkeit  mit  dem  Hirnmark  des  Neugebornen 
hat.  Wegen  dieser  Aehnlichkeit  werden  solche  Geschwülste  von  früher 
her  als  Mark  schwamm  oder  Fungus  medullaris  bezeichnet;  eine 
gewisse  histologische  Beschaffenheit,  nämlich  Ueberwiegen  der  Zellen 
über  die  Grundsubstanz,  liegt  diesem  Verhalten  zu  Grunde,  und  gewöhn- 
lich sind  die  Zellen  klein,  rund;  aber  das  genauere,  oft  scJiwierige 
Studium  des  Baues  zeigt,  dass  Neubildungen,  die  ihrer  Struetur  nach 
in  differente  Classen  (Sarcome,  Lymphome,  Carcinome)  gehören,  diese 
Beschaffenheit  des   ,Markschwamms'*   besitzen  können. 

Nach  dem  räumlichen  Verhalten  der  Neoplasmen  (cf  Fig.  67) 
zu  dem  Organ,  in  dem  sie  sich  entwickelt  haben,  unterscheidet  man 
infiltrirte  und  knotenförmige  oder  nodöse;  von  einem  infiltrirten  (a) 
spricht  man,  wenn  man  zwischen  den  Neubildungsherden  überall  in 
kleinen  unregelmässigen  Zwischenräumen  noch  Reste  des  Gewebes  er- 
kennt, von  einem  ^Geschwulstknoten**  (b),  wenn  an  der  betreffenden 
Stelle  die  Entwickelung  der  Neoplasie  so  gleichmässig  das  Gewebe  durch- 
setzt oder  zum  Schmnden  gebracht  hat,  da^s  von  diesem  nichts  Wesent- 
liches mehr  zu  erkennen  ist.    Im  ersteren  Falle  findet  die  Yeigr^aseroiig, 
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das  weitere  Wachsthuin  so  statt,  dass  die  einzelnen  Züge  länger  und 
breiter  werden,  so  dass  schliesslich,  gewöhnlich  in  der  Mitte  znerst^  das 
Infiltrat  ein  dichtes  und  gleiehmässiges  wird^  in  die  Knotenform  über- 
geht^ während  es  in  der  Peripherie  seine  Fühler  immer  weiter  ausstreckt. 
Das  Wachsthnm  der  Knoten  kann  in  zweierlei  Weise  erfolgen;  entweder 
die  den  Knoten  zusammensetzende  Geschwulstmasse  vergrössert  sieh 
durch  Wucherung  und  Verschiebung  seiner  einzelnen  Bestandtheile  immer 
mehr,  gleichinässig  nach  allen  Seiten  oder  vorwiegend  nach  der  Richtung 
des  geringsten  Widerstandes  das  umgebende  Gewebe  comprimirend  — 
ein  centrales  oder  expansives  Wachs thum;  oder  das  W^achsthum 
ist  ein  peripheres,  indem  immer  neue  Theile  des  umgebenden  Gewebes 
mit  in  die  Qeschwulstniasse  hioeingezogen  werden  —  excen  tri  sehe  s 
oder  appositionelles  Wachsthum.  Letzteres  kann  entweder  durch 
Torschreitende  Infiltration  (c)  statthaben  oder  dadurch  (d),    dass  in  der 

Fig.  67. 
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«  peripheres  Wachstfaum  dos  öeschwulatknotens  dmxh  lofiltration,  d  flarcli  Disaemintttion; 
e  tuberÖBe  Fonn,  f  von  miliarer  Orihise  (Tuberkel) : 
g  ftmgöM,  h  polypöser  i  papilläre  uüd  Tßrrucöse,  k  iendrituidie  Form, 

Nachbarschatl;  des  ursprünglichen  Knotens  zahlreiche  kleine  Knoten  ent- 
stehen, die  sich  einzeln  vergrössern,  bis  sie  schHesslich  mit  einander 
und  mit  dem  Haoptknoten  eonfluiren.  Diese  kleinen  Knötchen  machen 
ganz  den  Eindruck^  als  wäre  gleichsam  ein  Samen  rings  um  den  Haupt- 
knoten  —  der  natllrlich  auch  von  vorneherein  durch  Confiuiren  solcher 
kiemer  Knötchen  entstanden  sein  kann  —  ausgestreut,  man  kann  diese 
Form  des  peripheren  Wachsthums  daher  als  die  disseminirte  be- 
zeichnen; die  ilandgestaltung  des  wachsenden  Knotens  zeigt  bei  der^ 
Kelben  nicht  die  contiouirliche  Kreisforra,  sondern  morgensternariige 
Zusammensetzung  aus  dicht  aneinander  stehenden  kleinen  Halbkreisen. 
Liegt  das  Neoplasma  nahe  der  Oberfläche  des  Organs  oder  ent- 
mckelt  es  sich  aus  dessen  oberflächlicher  Schicht,  z.  B*  in  der  Haut 
oder  Schleimhaut,  so  drängt  es  sich  sehr  gewöhnlich  bald  heraus,  und 
man  bezeichnet  dann  nach  der  Form  der  sich  bildenden  Hervon-agung 
die  Geschwulst  gewöhnlich  als  tuberös  (tuber  Höcker,  e),  wenn  sie  eine 
abgerundete  Hervorragung  mit  breiter  Basis  bildet;  ~  die  kleinsten 
Tubera  (f),  die,  wie  man  sagt,  miliaren  (hirsekonigrossen)  oder  suh- 
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miliaren  (eben  sichtbaren)  bezeichnet  man  aii'^h  als  Tuberkel  iiuber- 
cula)t   diese    Bezeichiinng   wird    aber   gewöhnlich   für  Gebilde  von    be- 
stimmter   histologischer    BescliBitenheit    gebraucht,    welche    unter    derj 
Einwirkung   der   Tuberkelbacillen    (s.   d.)    entstehen.     Als    fungös 
(fungns,  Pilz,  Fig.  67  g),  bezeichnet  man  eine  her\'orrngende  Geschwulst, 

Fig.  68. 
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Multiple   Geschwülste   der  Haut,   Präp.  Illh  Olessen,   Fibroma  molltiflcain  van  «iL 
TOjIbrigeB  Fnn^  angelj^>ren;  ausüer  der  reicblichen  Verbreitung  der  kleinen  GeüchwüUtcben »  dlfl 
dj«  Zkidmang  «ei^,  fand  sich  eine  kotifgrosse  bentelförmige  am  Baachc.    NatÜrllelie  Ort«se. 
Gezeicunet  von  Dr.  Ziesiog. 

wenn  ihre  Kuppe   breiter   ist   als  die  Basis  und    letztere  wie  ein  Dach 
überragt;  weiche,  kurzgestielte,  mehr  rundliche  Geschwülste  speciell  der. 
äusseren  Haut  bezeichnet  man  gewöhnlich  als  Molluscuni  (cf.  Fig.  68).i 
Polypös  (b)  nennt  man  die  Geschwulst,  w^enn  sie  einen  schmalen  langen! 

Pig,  69. 


DuTdiBditiitt  durcb  ein  Pap  illo  m  (d«r  FussHohle,  »sürp.  W'emher  iSTf^  Oi^si^ner  ^atnitilmis  SiTt 

gezeichnet  voti  Dt  Ziesing). 


Stiel  hat,  papillär  oder  verrucös  (warzig,  i),  wenn  den  Hauptpapillen 
ähnliche,  meist  zu  mehreren  auf  einer  Basis  aufsitzende  kegelform  ige  1 
Hervorragungen  sich  bilden;  sind  die  papillären  Wucherungen  laog«] 
gestreckt,  so  bezeichnet  man  sie  auch  als  Zotten,  und  wenn  diese  sichl 
vielfach  verästeln,  als  dendritische  Vegetation  (k).  Diese  papiUen*] 
und  zottenformigen  Geschwiüste   bestehen   sehr  gewöhnlich  analojL'  den! 
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Papillen  der  Haut  und  der  Schleimhäute  aus  einer  gefässfülirenden 
bindegewebigen  Grundlage,  die  von  mehr  weniger  reichlichem  Epithel 
bekleidet  ist,  und  für  Geschwülste,  die  aus  Gruppen  solcher  Papillen  zu- 
sammengesetzt sind  (Fig.  69),  gebraucht  man  den  Ausdruck  Papillom. 

Während  die  anderen  Bezeichnungen  lediglich  der  Form  galten, 
wird  die  letztgenannte  also  schon  in  bestimmtem  histologischem  Sinne, 
fbr  eine  organoide  Neubildung  gebraucht,  und  ihr  Bau  kann  nur  insofern 
Verschiedenheiten  zeigen,  als  das  eine  Mal  der  bindegewebige  Grundstock 
die  Hauptmasse  bildet,  das  andere  Mal  dagegen  die  epitlieliale  Decke, 
und  danach  ein  Papillom  mehr  zur  Reihe  der  Bindegewebsgeschwülste, 
das  andere  in  die  der  epithelialen  gehört.  — 

Während  oft  nur  eine  einzige  (solitäre)  Geschwulst  am  Körper 
vorhanden  ist,  sehen  wir  in  sehr  vielen  Fällen  die  gleiche  geschwulst- 
artige Neubildung  gleichzeitig  an  mehreren  Körperstellen  auftreten,  nicht 
selten  eine  Unzahl  gprösserer  und  kleinerer  Geschwülste  über  den  Körper 
verbreitet  (multiple  Geschwülste),  aber,  wenn  wir  vorläufig  von  der 
pag.  240  zu  besprechenden  Multiplicität  absehen,  nur  über  ein  einziges 
Gewebssystem  desselben,  über  die  Haut  (Fig.  G8),  oder  die  Knochen,  die 
Nerven  etc.  Man  hat  in  letzterer  Erscheinung,  verbunden  mit  dem  bei 
der  Entwickelung  vieler  Geschwülste  sich  einstellenden  Marasmus,  einen 
Beweis  dafQr  gesucht,  dass  die  Entwickelung  der  Neoplasmen  in  einer 
krankhaften  Blutbeschaffenheit  ihren  Grund  hat.  Da  es  sich  indessen 
in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  erweisen 
lässt,  dass  die  Veranlassung  zur  Geschwulstbildung  durch  einen  rein 
localen  Einfluss  gegeben  wurde,  dagegen  meistens  der  Zusammenhang 
mit  einer  Dyskrasie  geradezu  undenkbar  ist,  so  ist  es  geboten,  mit 
Virchow  den  Anfang  der  Neubildungen  in  allen  denjenigen  Fällen,  in 
denen  nicht  andere  Gründe  für  eine  vorausgehende  Allgemein-Affection 
des  Körpers  sprechen,  auf  eine  rein  locale  Veränderung  zurückzuführen. 
Abgesehen  von  jenen  allerdings  vorhandenen  Fällen  einer  primären  All- 
gemein-Affection (cf.  pag.  240)  lässt  sich  dann  die  Multiplicität  der  Ge- 
schwulstbildung auf  zwei  verschiedene  Ursachen  zurückführen:  1.  Eine 
imd  dieselbe  Veranlassung  beeinflusste  nicht  bloss  eine  Körperstelle, 
sondern  mehrere  —  einfachstes  Beispiel:  die  Multiplicität  der  Hühner- 
augen; 2.  nicht  eine  Dyskrasie,  sondern  eine  abnorme,  wohl  vorwiegend 
in  der  Anlage  begründete  Beschaffenheit  gewisser  Gewebssysteme  liegt 
der  Wucherung  zu  Grunde;  das  betreffende  Gewebe  besitzt  eine  Dis- 
position zu  abnorm  starker  Entwickelung,  die  in  geringeren  Graden  und 
diffuser  Verbreitung  über  den  Körper  als  noch  innerhalb  der  physio- 
logischen Grenzen  stehend  zu  betrachten  ist  (starke  Entwickelung  des 
Muskelsystems,  der  Knochen),  in  höheren  Graden  dagegen  leicht  an 
einzelnen  Stellen,  wohl  solchen,  in  denen  eine  leichte  Veranlassung  oder 
ein  verminderter  Widerstand  der  Nachbargewebe  die  Disposition  aus- 
löst, zu  auffalligeren  Wucherungen  führt.  Eine  solche  Disposition 
des  Gewebes,  die  wir  übrigens  wahrscheinlich  auch  für  die  solitären 
Neoplasien  als  Hauptursache  betrachten  müssen,  tritt  in  sehr  vielen 
Fällen  wohl  erst  im  Laufe  des  Lebens  ein,  ist  eine  erworbene,  z.  B. 
durch  Störungen  des  Wachsthums  bedingte;  in  anderen  dagegen  haben 
wir  vollen  Grund,  sie  als  eine  angebome,  con genitale,  zu  betrachten, 
und  zwar  namentlich  in  denjenigen  Fällen,  in  denen  erbliche  Anlage 
nachweisbar  ist  oder  in   denen   abnorme  Entwickelung   der  Organe  im 
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fötalen  Zustande  stattgefunden  hat.  Im  letzteren  Falle  entwickelt  sich 
das  Neoplasma  oft  schon  und  selbst  zu  relativ  bedeutender  Grosse  Tor 
der  Qeburt,  ist  selbst  congenital.  Ausserdem  spricht  aber  auch  bei 
yielen  Geschwülsten,  welche  erst  in  späterem  Leben  zur  Entwickelung 
kommen,  der  Sitz  an  Orten,  wo  während  der  fötalen  Entwickelung  Ter- 
schiedene  Gewebe  in  complicirter  Weise  sich  vereinigen  (Eiemenspalten, 
Ostien  des  Darmrohres  und  des  ürogenitaltractus) ,  für  die  namentlich 
von  Cohnheim  lebhaft  vertretene  Anschauung,  dass  sie  Keimen  ihre  Ent- 
stehung verdanken,  welche  während  der  fötalen  Entwickelung  zu  dem 
normalen  Aufbau  der  Gewebe  nicht  verbraucht  worden,  sondern  als 
„verirrte  Keime '^  während  längerer  Zeit  liegen  geblieben  sind  und  nmi 
erst  lange  nach  dem  Abschluss  der  fötalen  Entwickelung  ihrerseits  in 
Wucherung  gerathen. 

Aber  die  abnorme  BeschaflFenheit  der  Gewebe  ist  wahrscheinlich 
meistens  noch  nicht  die  nächste  Ursache  der  Geschwulstbildung, 
sondern  sie  setzt  eben  nur  die  Disposition  auf  einen  Einfluss,  der  bei 
normalen  Geweben  gar  keine  oder  nur  vorübergehende  Störung  macht, 
durch  anhaltende  Wucherung  zu  reagiren.  Die  directe  Veranlassung, 
welche  die  Gewebswucherung  anregt,  können  wir  in  den  meisten  F&IIen 
nicht  angeben;  nur  die  Geschwülste  der  Körperoberfläche  werden  mög- 
lichst von  Anfang  an  beobachtet;  die  im  Inneren  des  Körpers  gelegenen 
dagegen  machen  sich  erst  bemerkbar,  wenn  sie  eine  gewisse  Grösse 
erreicht  oder  wesentliche  Störungen  verursacht  haben,  und  da  das 
Wachsthum  meistens  langsam  geschieht,  so  können  die  veranlassenden 
Momente  im  Einzelfalle  nur  selten  erforscht  werden. 

Indessen  sind  uns  immerhin  eine  Reihe  directer  Ursachen  fbr 
übermässige  Gewebswucherung  mit  hinlänglicher  Sicherheit  bekannt: 

1.  Anhaltend  vermehrte  Function  eines  Organs  setzt  Hyper- 
trophie desselben;  der  Armmuskel  ist  bei  Arbeitern  und  Turnern,  der 
Wadenmuskel  bei  Tänzerinnen  stärker  entwickelt,  als  bei  Leuten,  bei 
denen  er  weniger  in  Function  ist;  die  muskulösen  Hohlorgane,  das  Herz, 
die  Harnblase  hypertrophiren,  wenn  sie  anhaltend  vermehrte  Widerstände 
zu  überwinden  haben;  ist  eine  Niere  oder  ein  Hoden  aus  irgend  einem 
Grunde  zerstört,  so  zeigt  das  Organ  der  anderen  Seite  sehr  gewöhnlich 
eine  „compensatorische**  Hypertrophie,  während  es  die  Function  des 
Organs  der  anderen  Seite  vicariirend  so  vollständig  übernommen  hat, 
dass  im  ersteren  Falle  der  Urin  an  Quantität  der  Flüssigkeit  wie  der 
festen  Bestandtheile  vollständig  normale  Beschaffenheit  zeigt.  —  In  allen 
diesen  Fällen  finden  wir  nur  diffuse  gleichmässige  Hypertrophie,  die 
theils  —  und  wahrscheinlich  vorwiegend  —  auf  Vergrösserung,  theils 
auf  Vermehrung  der  Gewebselemente  beruht;  die  mit  der  vermehrten 
Function  verbundene  Erhöhung  des  Blutzuflusses  und  die  durch  beide 
Momente  bedingte  grössere  Assimilationsthätigkeit  der  Gewebe  ist  wohl 
die  Ursache  des  beträchtlicheren  Wachsthums.  Hierher  kann  man  ferner 
die  aus  der  Physiologie  bekannte  Thatsache  rechnen,  dass  bei  Thieren, 
denen  die  Milz  exstirpirt  wurde,  andere  lymphatische  Apparate  hyper- 
trophiren; in  letzterem  Falle  handelt  es  sich  um  rein  numerische  Zu- 
nahme, ob  aber  diese  wirklich  die  Folge  einer  compensatorischen 
Wucherung  der  betreffenden  lymphathischen  Apparate  ist  oder  nicht, 
vielmehr  durch  vermehrte  Ablagerung  farbloser  Zellen  in  dieselben  ent- 
steht, lässt  sich  noch  in  Frage  ziehen. 
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2.  An  Theilen,  die  wiederholten  Reizen  ausgesetzt  waren,  tritt 
sehr  häufiff  sowohl  diffuse  wie  circumscripte  Gewebswucherung  ein, 
meistentheils  im  Anschlüsse  an  zunächst  auftretende  Entzündungen. 
Chronische  oder  oft  sich  wiederholende  Schleimhautkatarrhe  hinterlassen 
diffuse  Verdickung  des  Schleimhautgewebes,  und  gar  nicht  selten  bilden 
sich  dabei  auf  den  Schleimhäuten  circumscripte  Wucherungen,  die  zu 
polypös  hervorragenden  Geschwülsten  sich  gestalten.  Die  chronischen 
Entzündungen  der  innem  Organe  führen  meistentheils  zu  diffuser  Binde- 
gewebswudberung.  Anhaltender  oder  oft  wiederholter  Druck  gegen  die 
Epidermis  macht  Wucherung  derselben  mit  Bildung  von  Schwielen  und 
Hühneraugen.  Für  den  ünterlippenkrebs  scheint  es  sehr  wahrscheinlich, 
dass  der  stets  wiederholte  Reiz  des  Tabakpfeifensaftes  und  des  Rasir- 
messers  als  wichtige  Veranlassung  aufzufassen  ist,  der  Einfluss  des 
Kohlenmsses  auf  Anregung  epidermoidaler  Wucherungen  ist  sowohl  in 
England  (speciell  an  den  Kaminkehrem)  als  auch  in  neuerer  Zeit  in 
Deutschland  aufgefallen;  Virchow  betont  speciell  für  den  Hoden,  dass 
derselbe  dann  besonders  häufig  Geschwulstbildung  zeigt,  wenn  er  nicht 
ToUständig  in's  Scrotum  hinabgestiegen  ist  und  innerhalb  des  Inguinal- 
canals  den  Tractionen  und  Frictionen  der  ihn  umgebenden  sehnigen 
Ausbreitungen  ausgesetzt  ist.  —  Auch  in  letzteren  Fällen  gehen  der 
Geschwulstbildung  meistens  entzündliche  Zustände  voraus,  Gewebs* 
Wucherung  und  Entzündung  kommen  sehr  häufig  nebeneinander  vor, 
an  der  Stelle,  wo  früher  entzündliche  Veränderungen  waren,  finden  wir 
später  oft  diffuse  oder  geschwulstförmige  Gewebswucherung;  wie  und 
ob  im  Einzelfalle  die  eine  Veränderung  aus  der  anderen  hervorgeht, 
oder  ob  es  sich  nur  um  eine  (häufige)  Combination  handelt,  lässt  sich 
nicht  inuner  entscheiden.  Vielleicht  ist  der  grösste  Theil  dieser  Neo- 
plasien, die  nach  häufigen  oder  chronischen  Entzündungen  beobachtet 
werden,  als  reine  Folgezustände  derselben  zur  folgenden  Gruppe  zu  rechnen. 

3.  Nicht  selten  tritt  Gewebswucherung  nach  Atrophie  oder  voll- 
ständigem Schwunde  der  anliegenden  Theile  ein,  ohne  dass  eine  andere 
positive  Ursache  dieser  Wucherung,  die  wir  also  als  atrophische  oder 
Vacat-Wucherung  bezeichnen  können,  vorhanden  ist.  Das  Gebiet 
dieser  Wucherungen  lässt  sich  vorläufig  in  keiner  Weise  begrenzen ;  es 
ist  im  einzelnen  Falle  beim  Befunde  fertiger  Zustände  schwer  zu  be- 
stimmen, ob  Wucherung  eines  Gewebes  zur  Atrophie  des  Nachbar- 
gewebes geftlhrt  hat  oder  umgekehrt,  femer  ob  nicht  directe  reizende 
Einflüsse  eingewirkt  haben.  Man  kann  sich  diese  atrophische  Wuche- 
rung entweder  dadurch  erklären,  dass  in  Folge  der  Atrophie  ein  ver- 
mehrter Säftezufluss  zu  dem  stehen  bleibenden  Gewebe  statthaben  muss, 
oder  durch  die  Annahme,  dass  die  Gewebe  normaler  Weise  einen  das 
Wachsthum  beschränkenden  Druck  auf  einander  ausüben,  der  die  for- 
mative  Thätigkeit  der  Zellen  in  gewissen  Grenzen  hält.  Auch  bei  jenen 
der  Entzündung  nachfolgenden  Wucherungen  könnte  die  mit  der  Re- 
sorption des  Exsudats  eintretende  Entlastung  in  Betracht  kommen  und 
wohl  in  noch  höherem  Grade  die  Druckentlaistung  durch  partiellen 
Untergang  der  Gewebselemente;  dass  diese  Wucherung  oft  in  Ge- 
BchwmiBtfonn  über  das  Maass  der  früheren  Infiltration  hinausgeht, 
spricht  noch  nicht  dagegen,  denn  es  wäre  wohl  denkbar,  dass  die  ein- 
mal Terstärkte  Aeusserung  der  Wachsthumsenergie  nun  auch  dauernd 
bestehen  bleibt. 
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4.  Einige  der  auf  Eindringeu  eines  specifischen  Giftes  in  den 
Körper  beruhenden  Allgemeinkrankheiten  (der  sogenannten  Infections- 
krankheiten)  führen  zu  multiplen  Veränderungen  verschiedener  Ge- 
webe, welche  theils  mehr  den  Character  entzündlicher,  theils  den  neo- 
plastischer Zustände  tragen  (Syphilis,  Typhus,  Rotz),  übrigens  nicht 
zu  grösseren  Geschwulstbildungen  führen. 

5.  Die  Substanz  vieler  Neoplasmen  hat  die  Eigenschaft,  wenn 
sie  in  andere  Körpertheile  gelangt,  hier  Wucherungen  gleicher  Art  zu 
erzeugen.  Die  Thatsachen,  die  uns  zu  diesem  Schlüsse  berechtigen, 
sind  hauptsächlich  die,  dass  wir  sehr  häufig  im  Anschlüsse  an  eine 
primäre  Geschwulst,  nachdem  dieselbe  eine  Zeit  lang  bestanden  hat, 
secundäre  Geschwülste  gleichen  Baues,  oft  in  colossaler  Zahl,  in 
verschiedenen  Organen  auftreten  sehen.  Von  der  Multiplicitat  der 
Neoplasmen,  die  wir  (p.  237)  auf  krankhafte  Gewebsdisposition  zurück- 
führten, und  derjenigen,  die  unter  dem  Einflüsse  einer  Infectionskrank- 
heit  entstehen,  unterscheidet  sich  diese  secundäre  Geschwulstbildung  da- 
durch, dass  weder  von  vorne  herein  gleichzeitig  mehrere  Geschwülste 
sich  zeigen,  noch  auch  die  Geschwulstbildung  auf  ein  Gewebssystem 
beschränkt  ist.  Das  Bild  macht  vielmehr  oft  den  Eindruck,  als  wäre 
ein  keimungsfähiger  Samen  von  der  ursprünglichen  primären  Geschwulst 
ausgestreut  über  die  verschiedenen  Organe;  und  es  giebt  eine  Reihe 
triftiger  Gründe,  die  alle  dafür  sprechen,  dass  diese  Deutung  die  rich- 
tige ist,  dass  die  primäre  Geschwulst  in  Folge  localen  Einflusses 
entstanden  ist,  die  secundären  Knoten  dagegen  als  Metastasen  jener  zu 
betrachten  sind,  d.  h.  als  Neoplasmen,  die  in  Folge  einer  Verschleppung 
der  Substanz  jener  primären  entstanden  sind.  Erstens  nämlich  sehen 
wir  sehr  oft  in  der  Nähe  der  primären  Geschwulst  die  Lymphgefasse 
mit  Geschwulstmasse  infiltrirt,  oder  bemerken  zunächst  Anschwellung 
der  nächsten  Lymphdrüsen,  in  welche  die  dem  erkrankten  Organe 
angehörigen  Lymphgefasse  hineinmünden,  und  zwar  eine  Anschwellung, 
die,  wie  die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  darauf  beruht,  dass 
die  Lymphdrüse  von  den  gleichen  Geschwulstmassen  durchsetzt  ist; 
und  erst  später  macht  sich  das  Auftreten  weiterer  Secundär-Geschwülste 
bemerkbar.  In  anderen  Fällen  ist  ein  directes  Hineindringen  der  pri- 
mären Neoplasie  in  Blutgefässe  nachweisbar  und  'embolische  Ver- 
schleppung von  Theilen  derselben  in  diejenigen  Organe,  welche  die 
Metastasen  zeigen;  in  noch  anderen  Fällen  finden  sich  die  secundären 
Knoten  gerade  in  denjenigen  Gewebstheilen ,  die  mit  der  urprüng- 
lichen  Geschwulst  in  häufige  Berührung  kamen  (z.  B.  gegenüberliegende 
Wand  der  Serosa).  Zweitens:  der  histologische  Character  der  primären 
Geschwulst  wird,  wie  wir  bei  den  Sarcomen  und  Garcinomen  sehen 
werden,  sehr  wesentlich  bestimmt  durch  die  Beschaffenheit  des  Mutter- 
bodens, auf  dem  sie  sich  entwickelt;  die  secundären  Knoten  dagegen 
zeigen  den  histologischen  Bau  der  primären  Geschwulst  ganz  unab- 
hängig von  der  Beschaffenheit  des  Gewebes,  in  dem  sie  entstehen. 
Drittens:  Während  wir  primäre  Neoplasien  am  häufigsten  in  denjenigen 
Organen  beobachten,  die  nach  ihrer  Function  etc.  am  meisten  localen  Schäd- 
lichkeiten ausgesetzt  sind  (Magen,  Uterus,  Brustdrüse,  Unterlippe),  sehen 
wir  die  secundären  Geschwülste  gerade  umgekehrt  vorzugsweise  in  denjeni- 
gen Organen  auftreten,  die  gegen  äussere  Einflüsse  geschützt  sind,  aber  das 
Blut  oder  die  Lymphe  aus  jenen  empfangen  (Leber,  Lymphdrüsen,  Lungen). 
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Die  Bilder,  die  zu  diesen  Aufatellungen  berechtigen,  sind  oft  so 
characteristiscli,  dass  an  der  metastatischeii  Natur  der  secundären  Ge- 
sehwülste kein  Zweifel  aufkommen  kann,  und  wir  können  letztere  in 
allen  denjenigen  Fällen  ohne  Bedenken  annehmen,  in  welchen  wir  neben 
einem  Neoplasma,  das  nach  der  Krankengeschichte  oder  dem  anato- 
mischen Verhalten  älterer  Natur  ist,  in  verschiedenen  Gewebssystemen 
Geschwülste  gleicher  Art,  aber  jüngeren  Datums  vorfinden,  Der  Weg, 
auf  welchem  die  Metastasenbildung  zu  Stande  kommt,  ist  in  vielen 
Fällen  die  Embolie,  und  zwar  so,  dass  die  verschleppten  Theile  der 
primären  Geschwulst  direct  an  der  Stellö,  wo  sie  sitzen  bleiben,  weiter- 
wucbern  und,  indem  sie  durch  centrales^  expansives  Wachsthum  (cf. 
p.  235)  das  Gewebe  verdrängen,  einen  secundären  Knoten  bilden.  Wenn 
wir  auch  den  Vurgang  nicht  direct  sahen,  die  fertigen  Bilder  lassen 
in  vielen  Fällen  kaum  einen  Zweifel  daran,  dass  er  vorhanden  war. 
Bei  der  makroskopischen  Betrachtung  spricht  schon  der  Umstand  dafür, 
dass  die  secundären  Knoten  vollständig  xscharf  begrenzt  sind,  das  um* 
grenzende  Gewebe  des  Organs  coniprimiri  erscheint,  der  Knoten  nirgends 
ein  diffuses  peripheres  Inöltrationswachstbum  zeigt:  die  mikroskopische 
Untersuchung  gestattet  zuweilen  mit  grosster  Deutlichkeit  die  Ent- 
stehung der  Knoten  aus  den  m  den  Gelassen  liegenden  Embolis  unter 
V ergrösser nng  derselben .  Schwund  der  Gefdsswand  und  des  Nachbar- 
gewebes, ConHuiren  der  in  benachbarten  Gefässen  sitzenden  Emboli,  in 
ihren  verschiedenen  Stadien  zu  sehen ,  ohne  dass  die  geringste  Be- 
theiligung des  Organgewebes  selbst  oder  dt^r  Oefässwände  an  der  Wuche- 
rung erkennbar  ist.  Nicht  selten  giebt  allerdings  die  Untersuchung  der 
secundären  Knoten  auch  andere  Bilder:  keine  scharfe  Abgrenzung  mit 
Compression,  sondern  mehr  gleichmässig  vorschreitende  dichte  Infiltration 
es  Gewebes,  und  die  mikroskopischen  Bilder  scheinen  dafür  zu  sprechen, 
Sass  die  Gewebszellen  nicht  verdrängt  wurden,  sondern  sich  direct  an 
der  Neubildung  betheiligten.  Von  manchen  Autoren  ist  daraus  gefolgert 
worden,  dass  den  Geschwulstelementen  zuweilen  auch  eine  Infections- 
fähigkeit  inne  wohne,  durch  welche  sie  normale  Gewebselemente  ver- 
anlassen, Zellen  anderer  Gattung  hervorzubringen.  Dieser  Schluss  muss 
jedoch  als  höchst  unwahrscheinlich  zurtickgewiesen  werden. 

Sollen  wir  etwa  annehmen,  dass  diese  inficirende  Kraft  auch  an  die 
Zellen  gebunden  ist,  uns  etwa  denken,  dass  die  embolisch  verschleppten 
epithelialen  Zellen  mit  den  präexistirenden  Gewebszellen  des  Organs 
ein  <'onuul>iym  eingehen,  dessen  Sprösslinge  den  Character  der  einge- 
drungenen Barbaren  tragen ,  oder  sollen  wir  annehmen ,  dass  in  den 
Neoplasmen  ein  lösliclier  oder  molecular  vertheilter  Infectionsstoff  ge- 
bildet wird,  der  andersartige  Gewebszellen  befruchtet  und  zu  einer 
Wucherung  anregt,  deren  Product  den  Character  der  Geschwulst  trägt, 
«US  dem  er  stammt?  Eine  Conjugation  verschii-dener  Gewebszellen  mit 
einander,  wie  sie  bei  niederen  Pflanzen  vorkommt,  ist  bisher  bei  keinem 
höheren  Thier  nachgewiesen  worden  und  auch  die  neueren  Unter- 
suchungen über  Protozoen  in  fection  (s.  IT.  Th.  Äbschn.  lU)  sind  nur 
iMiheinbar  geeignet,  die  Annahme  einer  ^Symbiose"  zu  unterstützen. 
tÜchlich  sehen  wir  die  inficirten  Zellen  zu  Grunde  gehen,  ohne  eine 
Mgenartige,  durch  ihre  scheinbare  Verschmelzung  mit  dem  Para- 
«itandene  Brut  zu  bilden.  Für  die  wahren  Geschwülste  erscheint 
die  Annahme  einer  Entstehung  durch  In  fection  als  unbegründet. 

9lteti,  Lehrbucb  der  aUgemeinen  Pathologie.    3.  Aufl.  26 


242  Active  Veränderungen  der  Gewebe. 

Die  Thatsache,  dass  am  Menschen  in  Folge  von  Berührung  mit  Erebssafb 
oder  irgend  welchen  Geschwülsten  noch  nie  üebertragung  der  betreffenden 
Wucherung  beobachtet  ist,  und  dass  Versuche,  Neubildungen  auf  Thiere 
zu  übertragen,  bisher  nur  ausnahmsweise  und  dann  nur  an  der  Stelle 
der  Impfung  ein  sicheres  positives  Resultat  ergeben  haben,  sprechoi 
vielmehr  gegen  einen  Infectionsstoff.  Die  Metastasirung  der  durch 
bestimmte  Parasiten  veranlassten  geschwulstähnlichen  Entzün- 
dungsherde (s.  oben  p.  240,  Absatz  4)  erklärt  sich  ja  leicht  durch  das 
Weiterwandern  der  Parasiten.  Bei  den  exquisit  metastasenbildenden 
Neoplasmen  (speciell  dem  Carcinom)  ist  aber  ein  parasitärer  Ursprung 
zur  Zeit  nicht  erwiesen  und  auch  nicht  wahrscheinlich. 

Die  Beobachtungen  über  Metastasenbildung  überhaupt  sowie  über 
das  Einzelne  des  Vorganges  sind  vorzugsweise  bei  epithelialen  Neu- 
bildungen, den  sogenannten  Garcinomen  (Krebsen),  gemacht  worden, 
da  sie  bei  diesen  am  constantesten  vorkommen,  und  die  verschleppten 
epithelialen  Zellen  sich  verhältnissmässig  leicht  von  den  anderen  Gewebs- 
zellen unterscheiden  lassen.  Aber  auch  bei  anderen  Neoplasmen  werden 
Metastasen  beobachtet,  am  häufigsten  bei  gewissen  Sarcomen,  femer  bei 
Enchondromen,  bei  anderen  Arten  ausnahmsweise.  Nach  dem  Gesagten 
lässt  sich  schon  vermuthen,  dass  der  Eintritt  der  Metastasenbildung 
sehr  wesentlich  bedingt  sein  wird  von  dem  Verhalten  des  Neoplasma 
zu  den  Blut-  und  Lymphgefässen ,  dass  sie  besonders  dann  eintreten 
wird,  wenn  die  Venen-  (oder  Lymphgefäss-)  Wandung  selbst  in  die 
Wucherung  mit  hineingezogen  wird  und  so  allmälig  letztere  frei  in 
den  Blutstrom  hineinragt,  oder  wenn  die  Geschwulstzellen  die  Binde- 
gewebsspalten  erfüllen  und  von  diesen  aus  in  die  Lymphgefässe  ge- 
langen. Ausser  diesem  anatomischen  Verhalten  muss  dann  ferner, 
wenn  wir  von  der  eventuellen  Bereitung  eines  Infectionsstoffes  absehen, 
die  Wucherungsfähigkeit  der  Geschwulstzellen  selbst  in  Betracht  kom- 
men, die  Verschiedenheit  der  Energie,  mit  der  sie,  auch  auf  fremden 
Boden  verpflanzt,  auf  Kosten  anderer  Gewebe  sich  zu  vermehren  ver- 
mögen. Es  scheint,  dass  gerade  die  epithelialen  Zellen,  von  denen  ja 
auch  für  die  normalen  Verhältnisse  die  kräftigste  formative  Thätig- 
keit  vorausgesetzt  werden  darf,  in  dieser  Beziehung  ausserordentlich 
günstig  situirt  sind,  und  dass  zum  Theil  dieser  Eigenschaft  es  zu- 
zuschreiben ist,  dass  wir  bei  epithelialen  Wucherungen,  sobald  sie  in 
die  Bindegewebsspalten  hineingedrungen  sind  —  dann  eben  nennen  wir 
sie  Carcinome — ,  fast  stets  Infiltration  der  nächsten  Lymphdrüsen  mit 
Carcinomzellen,  sehr  häufig  aber  auch  Metastasen  in  den  verschiedenen 
Organen  finden.  Diese  grosse  Neigung  zur  Metastasenbildung  ist  eine 
Eigenschaft  eben  gewisser,  und  fast  constant  der  carcinomatösen,  Ge- 
schwülste, wesshalb  der  Kliniker  sie  als  bösartig,  „malign*^  bezeichnet. 
Eine  andere,  zum  BegrifTe  der  Malignität  gehörige  Eigenschaft  ist 
die,  dass  die  Neophisie  sich  nicht  innerhalb  der  Grenzen  des  zuerst  be- 
fallenen Gewebssystenis  hält,  sondern  vom  Bindegewebe  z.  B.  auf  die 
Muskeln,  die  Knochen  übergreift,  dass  die  unter  der  Haut  gelegenen 
Wucherungen  in  die  Cutis  selbst  übergreifen  und  nun,  da  sie  nicht 
mehr  von  verschiebbarer  Haut  gedeckt  werden,  leicht  in  Folge  der 
Reibung  etc.  zerfallen,  ulceriren.  Ein  drittes  Zeichen  malignen  Charac- 
ters  ist,  dass  die  weitere  Entwickelung  der  Geschwulst  mit  starker 
Kräfteabnahme  und  Verschlechterung  des  Ernährungszustandes,  also  mit 
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Eintritt  einer  Kachexie  verbunden  ist.    Gerade  diese  letztere  Erscheinung 
könnte   als  wesentliche  Stütze   der  Anschauung   gelten,   dass   gewissen 
Geschwülsten,  und  gerade  den  malignen,  eine  primäre  Allgemeinkrank- 
heit zu  Grunde  liegt,   da  die  Grösse  der  Geschwulst,   die  Masse  des  in 
ihr  vorhandenen  Gewebes  zur  Erklärung  eines  die  Kachexie  veranlassen- 
den  Säfteverbrauches   nicht   genügend   erscheint  gegenüber  der  That- 
sache,   dass   gutartige  Geschwülste  (z.  B.  Fibromyome)  colossale  Grösse 
and  Gewicht  (z.  B.  70  Pfund)  erreichen  können,  ohne  Kachexie  herbei- 
zuführen,  während   sie   dagegen  oft  bei  Carcinomen  von  nur  geringer 
Ausdehnung  vorhanden   ist.     Aber   dem   gegenüber   ist   zu   bemerken, 
dass   nicht  bloss  die  Menge   der  angebildeten  Substanz   als   Maassstab 
für  den  Materialverbrauch  gelten  darf,  sondern  viel  mehr  noch  die  Grösse 
des  Stoffwechsels,   der  innerhalb  der  Geschwulst   statthat,   und  der  in- 
sofern latent  sein  kann  und  bei  den  Carcinomen  es  jedenfalls  auch  ist, 
als  beständig  reichlicher  Zerfall  und  Neubildung  Hand  in  Hand  gehen, 
so  dass  eine  erhebliche  Massenzunahme  nicht  stattfinden  kann.    Ausser- 
dem wäre  vielleicht  mögUch,  dass  aus  dem  Zerfall  selbst  Stoffe  hervor- 
gehen,   die   einen  schwächenden  Einfluss  auf  den  Organismus  ausüben. 
Eine   andere  Erscheinung,    die   auch  gewöhnlich  als  Zeichen  der 
Malignität  einer  Geschwulst  gilt,   ist  die,   dass   nach   ihrer   operativen 
Entfernung  oft  sehr  schnell  an  der  Operationsstelle  oder  in  ihrer  Nähe 
Wucherungen   gleicher  Art   entstehen,    oft  in   mehreren   Herden,    die 
«localen  Recidive*.     Diese  Neigung   zu   recidiviren   finden  wir  aber 
nicht  selten  auch  bei  Geschwülsten,  die  die  anderen  Zeichen  der  Malig- 
nität nicht  bieten,   und  sie  erklärt  sieh  auch,  ohne  dass  man  den  Cfe- 
schwulstelementen  eine  besondere  Boshaftigkeit  zuschreibt.   Wenn  nach 
der  Operation  eines  Hühnerauges  sich  ein  neues  an  derselben  Stelle  bildet, 
finden  wir  das  sehr  natürhch,  da  wir  den  Fuss  wieder  demselben  Drucke 
aussetzen,  dessgleichen,  dass,  wenn  wir  es  nicht  gründlich  ausschneiden, 
es  in  kurzer  Zeit  wieder  wächst.    Dieselben  beiden  Momente  sind  nun 
auch  nach  Exstirpation  anderer  Neubildungen   die  Ursachen   der  Reci- 
divirung,  und  wenn  nun  einmal  das  betreffende  Gewebe  die  Disposition 
zur  Wucherung  hat,  oder  immer  wieder  denselben  schädlichen  Einflüssen 
ausgesetzt   ist,    oder   noch   stets  Reste   des  Neoplasma   zurückgelassen 
werden,  so  kann  selbst  eine  grosse  Reihe  von  Recidiven  erfolgen,  bevor 
schliesslich  dauernde  Heilung  eintritt.    Namentlich  ist  das  Zurückbleiben 
von  Wucherungsherden  wohl  die  häufigste  Ursache  der  Recidive.    Wir 
können    die    ersten   Anfange    der  Wucherung   nicht   herausfühlen;    die 
mikroskopische  Untersuchung   der  Ränder   der  exstirpirten  Masse  giebt 
schon  eher  Anhalt,  und  wenn  sie  in  ihnen  noch  Wucherung  nachweist, 
ist  es  dringend  geboten,  die  gesetzte  Wunde  durch  weitere  Exstirpation 
zu   vergrössem.     Aber   auch    die   sorgfältigste   Untersuchung   der   Ge- 
schwulstränder kann  ein  negatives  Resultat  ergeben,  während  in  nächster 
Nähe  im  Stehengebliebenen  mikroskopische  Wucherungsherde  vorhanden 
sind;  sehr  wohl  können  in  den  Lymphspalten  der  Nachbarschaft  eines 
Carcinoms  einzelne  Epithelien  schon  lagern,    und  da  gerade  diese  eine 
besondere  Wachsthumsenergie  besitzen,  so  haben  wir  auch  gerade  beim 
Carcinom  am  häufigsten  locale  Recidive. 

Den  localen  Recidiven  stehen  gegenüber  die  Metastasen,  die  häufig 
erst  längere  Zeit  nach  Exstirpation  des  primären  Tumors  sich  bemerkbar 
machen,  aber  deren  erste  Anfänge  wahrscheinlich  schon  vorhanden  waren 
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vor  der  Operation,  eine  Möglichkeit,  die  stets  in  Betracht  zu  ziehen  ist. 
sobald  die  dem  primären  Herde  benachbarten  Lymphdrüsen  iiifiltrirt  sind. 
Eine  scharfe  Grenze  zwischen  müligo  und  benign  ist  natürlich 
nicht  zu  ziehen;  iiuch  der  histologische  Bau  der  exstirpirten  Geschwulst 
giebt  nicht  unter  allen  Umständen  geotlgenden  Aufschluss  —  zumal  das 
Verhältniss  der  Wucherung  zu  den  Gefässcanälen  sich  an  demselben 
aicht  vollständig  eruiren  läsat  — ;  indessen  gestattet  sie  doch  oft  mit 
Sicherheit  oder  grösster  Wahrscheinlichkeit  zu  erschliesseni  ob  Eecidive, 
locale  sowohl  wie  allgemeine  (Metastasen),  zu  befürchten  sind,  da  wir 
aus  der  Erfahrung  wissen,  wie  Neophisuien  dieser  oder  jener  Structur 
sich  in  dieser  Beziehung  zu  verhalten  pflegen,  ■ 

Die  Bezeichnung  und  Llruppirung  der  GeschwülBte  nach  ihrem  | 
hiatologißclien  Bau  wurde  begründet  durch  Joh.  Müller  (Ueber  den  feineren 
Bau  und  die  Formen  der  krankhaften  Geschwülste,  Berlin  18^8)*  durchgeführt  von 
Virehow,  der  im  Jahrö  1864  begonnen  hat,  seine  Untersuchungen  im  Zusammen- 
hange zu  codificiren ;  sein  bis  jetzt  in  drei  Bändt^n  erschienenes ,  die  geflammt« 
Literatur  zusammenstellendes  und  sichtendes  klasaischea  Werk  über  „krankkafbe 
Geachwtilste"  behandelt  unter  diesem  Namen  nicht  bloss  die  Neoplasien,  sondern 
auch  einerseits  die  durch  Blut^  und  Waaseranaammlung  entstandenen  Geschwülste, 
andereraeit«  die  diöusen  Wucherungen;  der  Schlus§  des  Werke«  (CarciDome  und 
Teratome)  feldt  noch.  Die  Anschauung,  welche  y'irchüw*Ji  Darstellung  durchzieht 
und  in  dem  AbBcknitte  über  Carcinoiue  ihren  begründenden  Abschlusa  erhalten 
BoUte,  daas  nUmlich  ein  wesentHcber  Unterschied  gemacht  werden  mus8 ,  je  nach*  . 
dem  das  neiigebildet^?  Gewebe  seinem  Muttergewebe  homolog  oder  heterolog  ist,  ■ 
lilest  sich  heute,  da  wir  berechtigt  sind  anzunehmen,  da^s  die  epithelialen  ■ 
Wucherungen  der  Carciiiome  von  den  präexistirenden  Kpithelien,  nicht  aber,  wie 
Vif'f'Jmir  glaubte,  von  dem  Bindegewebe  ausgehen,  nicht  mehr  aufrecht  erhalten. 
Daiuit  ist  auch  der  von  Virehow  betonte  Satz,  dass  die  Heterologie  der  Entr 
Wickelung  das  anatomiTiche  Substrat  der  klinischen  Erscheinung  der  Malignit<ät 
ist,  —  der  eben  darauf  fusste»  dasa  die  Carcinome  die  bösartigsten  Geschwülste 
sind,  weil  bei  ihnen  die  Epithelien  nicht  aus  ihresgleichen,  hyperplastiflch,  sondern 
Eua  ßindegewebszellen,  heteroplastischj  sich  entwickeln,  —  ebenso  binftlllig  geworden, 
wie  es  die  frühere  Anschauung;  dasB  diejenigen  Geschwülste  maligne  Natur  besitzen., 
welche  überhaupt  aus  einem  im  normalen  Körper  nicht  vorkommenden  Gewebe 
bestehen»  vorzüglich  durch  Vrrckou'H  Untersuch uiigen  geworden  ist.  —  Eine  kura 
gehaltene  sehr  aorgfikltige  Darstellung  der  Neoplasmen  zugleich  von  rhirurgischem 
und  patliologischanatomiscliem  Standpunkte  giebt  Lücke a  Bearbeitung  der  Ge- 
schwülste in  Billroth'PithaB  fiandb,  der  Chirurgie  Bd.  IL  L  Abth.,  1867—69. 

Die  Abhäugigkeit  der  Gewebewuchermigen  und  zwar  nicht  bloss  der  regene- 
rativen, sondern  auch  der  geschwulstfTJrmigen  und  der  sogenannten  entzündlichen 
von  primären  Gewebaläsionen  betont  besonders  Wiigtrf ,  welcher  die  Hypothese 
vertheidigt ,  dass  in  den  pathologischen  Gewebswucherungen  nichts  weiter  zu 
suchen  sei»  »als  ein  regenerativer  Process,  eine  durch  passive  Vernichtung 
der  Wachsthumshemmmsse  bewirkt**  Anfachung  der  formativen  Thütigkeit*  (Ar- 
tikel Entzündung  in  Kulenburg*s  Realencyclopädie). 

Betreffs  d^r  Abhilngigkeit  der  Geschwülste  vom  übrigen  Körper» 
verhalten  betont  Lücke  (L  c.  p.  I/j),  dass  sie  oft  mit  der  Schwiingerschaft  ent- 
stehen oder  rascher  wachsen,  (p,  IfJ)  dass  sie  unt-er  dem  Einflüsse  erschöpfender 
Krankheiten  vorübergehend  oder  selbst  dauernd  atrophiren*  (p.  58)  das«  bei  junger 
Individuen  mehr  die  saft-  und  zGllenreichen  Formen,  bei  älteren  dagegen  die 
trockenen  (Epithelialcarcinome)  sich  entwickeln. 

Lieber  liie  Entstehung  der  Metastüsen  cf.  uuch  den  Abschnitt  Über  Carcinom* 
Ein  Experiment  über  Impf  barkeit  der  bösartigen  Geschwülste  ist 
schon  von  (',  0.  Webtr  (Chir.  Erfahrungen  u  Toters.  Berlin  ISh^,  p.  259)  mitge- 
theilt;  in  demselben  wurde  der  Zellenaatl  eines  Markschwamms  vom  Menschen  einem 
Hunde  theils  in  die  CniralveDe  injicirt*  theils  unter  die  Haut  gebracht;  an  der 
Stelle  der  «uljcutanen  Impfung  fand  sich  schon  nach  16  Tagen  ein  faustgrosier 
Mttrkschwamm.  Ausserdem  fand  Latigenteck  bei  einem  Hunde  ,  dem  er  Krebssaft 
in  die  Venen  iu^jicirte,  mehrfaehe  carcinomatöse  Lungengeschwülste*  und  FoUin 
und  Lebtrt  14  Tage  nach  lujection  de«  Saftes  eines  Brustdrüsenkrebses  in  die 
Juguhiris  eines  Hundes  im  Herzen  und  der  Leber  eine  Anzahl  scheinbar  krebsiger 
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Bü  (Vtrehotc,  Gescbwui^tlelire  I.  p.  88).    Goifjon  (Etudes  sur  quelques«  points  etc., 
9,  Paris  1866)  giebt  an,  unter  vier  Versuchen,  ttie  er  mit  Impfung  von  Krebs- 
Bossen  anstellte,  dreimal  positives  Besultat  erhalten  zu  haben.  NouHmkif  (Centrbl* 
f.  die  med.  Wiss.,    1876.   Nr.  4h)   impfte   ein    Carc.  medulL    des  Hundes  unter  die 
Haut  anderer  Hunde;  von  15  Füllen  zeigten  zwei  positiven  Erfolg.     Ilonau,  Fort- 
ichritie  d.  Med.    7,    1889.    könnt«    mit  F^rfolg   Carcinorae    der  Haut    von   weissen 
Hatten  auf  Thiere  derselben  Art  übertragen.   Vergl.  auch  Tf>/rr,  Carcinomimpfung 
vom  Uund  zum  Hund,  Langenbeck*8  Arch.    Bd.  39,   1889,     Die   viel   zahlreicheren 
^  negativen  Experimente,  die  gemacht  wurden ,  «pr^^chen  natürlich   in   keiner  Weise 
regen    die    Infectionskraft   oder    gegen    die  Wucherungsföhigkeit    der  importirt^n 
lassen.     Einerseits  können  dieselben  sehr  wohl  zunllchat  Entzündung  der  Nachbar- 
f  ichaft  erregen,  durch  welche  sie  abgekapselt  werden  oder   m  Folge    cles    erhöht-ea 
Gewebsdruckes  der  Nachbarschaft  atroph iren ,    andercri^eitH   können    die    injicirtcn 
'  Massen  gerade  solche  Zellen  enthalten  haben»  die  schon  der  Nekrowe  verfallen  sind 
oder  deren  Wucherungsenergi*.«   wehr  gering  ist ;   es   lässt   aich    aus   verschiedenen 
Gründen   mit  Sicherheit  annehmen ,    dass    auch   hei  Krebskranken    durchaus   nicht 
überall,   wo    emboliach    verschleppte  Geschwulstelemente    binkommen  ,    secnndäro 
Knoten  entstehen,   üeber  emboliscbe  GeschwulBtmetastaeen  vergl.  Z<7/h*,  Ge^chwulat- 
metajstasen  durch  Capillarembolie  etc.     Virch.  Arch.  Bd.  117.     Zenker,  Metasta.sen- 
hildung   der   Sarkome.     Virch.    Arch.   Bd.  120,     Arnold^    RücklUußger  Transport-, 
Virch.  Arch.  Bd.  124. 


Die  dem  Bindegewebstypus  angehörigen  Neubildmigen. 

Arten  der  normalen  und  pathologischen  Bindegewebaformation ;  Nomenclatur. 

Noch  viel  mehr  al»  in  der  normalen  Histologie  findet  bei  den 
pathologisclien  Wucherimgon  der  Begriff  der  ^BindegewebKreihe,  dem 
Bindegewebstypus  angehörig**,  weite  Anwendung,  und  man  rechnet  alle 
diejenigen  Neubildungen  in  diese  Classe,  in  denen  ein  inniger  Zu- 
sammenhang zwischen  der  Grundsiibstatiz  und  den  einge- 
lagerten Zellen  sich  in  der  ganzen  Anordnung  bemerkbar 
macht,  beide  zusammen  ein  Gewebe^  eine  „histioide"  (cf.  p.  233) 
Neubildung  bilden*  Ihnen  gegenüber  stehen  die  epithelialen 
Neubildungen,  l^ei  denen  entweder  nur  Vernaehrung  der  Zellen  statt- 
hat, diese  allein  (ohne  Grundsubstanz)  die  Neubildung  darstelJen,  oder 
Gruppen  von  epithelialen  Zellen  in  einer  bindegewebigen  Grundlage,  die 
wiederum  ihre  besonderen  Zellen  hat,  in  verschiedener  Form  eingelagert 

'  sifid^  ohne  mit  ihr  in  engerem  Zusammenhange  zu  stehen,  so  dass  also 
die  epithelialen  Zellen  und  das  Bindegewebe  zwei  gesonderte,  nebenein- 
ander befindliche  Gewebspurtien  bilden,  durch  deren  Nebeneinander- 
lagerung eine  Art  „organoider*  Anordnung  entsteht.  Während  diese 
epithelialen  Neubildungen    also    entweder   lediglich    aus  El*^menten    be- 

^  sieben,  wie  sie  aus  den  beiden  äusseren  Keimblättern  der  Embryonal- 
anl&ge  hervorgehen ,  oder  aus  einer  Combination  dieser  mit  Geweben 
des  mittleren,  —  entsprechen  die  dem  Bindegewebstypus  angehörigen 
Neubildungen  denjenigen  Geweben,  die  bei  der  normalen  Entwickelung 

,  aus  dem  mittleren  Keimblatte  hervorgehen,  und  bilden  sich  auch  nur 
aus  solchen,  nicht  au.s  eptthelialen  Elementen. 

Unter  pathologischen  Verbältnissen  finden  wir  nun  von  den  Ab- 
kömmlingen des  mittleren  KL*imblattes  nicht  allein  das  eigentliche  Binde- 
gewebe in  Vermehrung,  sondern  auch  die  meisten  anderen  Gewebsarten 
(Knorpel,  Knochen,  Nerven,  Muskel  etc.),  zum  Theil  für  sich  bestehend 
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(histioide  Neubildung)»  zum  Theil  in  Combiiiation  miteinander  und  mit 
Bindegewebe  und  mit  epitbelinlen  Elementen  (Mischgescbwülste  und 
teratoide  Neubildungen).  Ueberwiegend  am  liäufigsten  aber  ist  es  das 
überall  verbreitete  Biodegewebe,  das  in  Wucherung  geräth  und  in  ab- 
normer Anhäufung  sich  uns  darstellt,  theila  in  diffuser  Verbreitung, 
als  Bindegewebshypertrophie  den  betreffenden  Theil  durchziehend, 
dem  weicheren  Organe  grössere  Härte  gebend  und  die  normaler  Wuise  im 
Bindegewebe  eingelagerten  andersartigen  Gewebe  cömprimirend,  theils  als 
circiimscripte  Bindegewebsgeschwulst  sich  aus  dem  Gewebe  heraushebend. 
Die  pathologischen  Bindegewebs  Wucherungen  zeigen  aber  eine  noch 
grössere  Mannigfaltigkeit  als  das  normale  Bindegewebe.  Die  normale 
Histologie  unterscheidet  verschiedent*  Bindegewebsarten.  Sie  bezeichnet 
als  Bindegewebe  im  engeren  Sinne  das  fibrilläre  Bindegewebe 
(cf.  Fig.  70),  d,  h.  ein  Gewebe,  dessen  Grundsubsbmz  eine  faserige  Be- 
Bchaffenheit  hat,  und  das  zwischen  diesen  Fasern  mehr  weniger  reich- 
liche, mehr  w^eniger  dehnbare  Lücken  hat,  weiche  miteinander  commu* 
nicirend  das  S>^stem  der  Sat'tcanäle  bilden  und ,    theils  frei »    theils  den 

Fasern  aufliegend,  Zellen  beherber- 
l^i^-  "^Ö.  gen.  Die  Fasern  dieses  Bindegewebes 

A  3  sind  oft  ausserordentlich  schmal,  oft 

aber  bilden  sie  breite,  homogljj^^l 
Bündel,  die  den  Durchmesser  t^^l 
einem  Blutkörperchen  und  darüber 
haben;  sie  sind  theils  dicht  parallel 
angeordnet,  oft  in  wellig  gelockten 
Zügen,  mit  imr  sehr  spärlichen  Hohl- 
räumen und  Zellen,  das  Gewebe  ist 
7f  dann  derb,  resistent,  trocken  —  der- 

bes fibrilläres  Bindegewebe  der 
Sehnen,  Fascien,  Cutis  etc.  — ;  theilä 
bilden  sie  schmale  Züge,  die  in  ver- 
schiedenen Richtungen  sich  durch- 
und  üb  er  kreuzen,  und  Maschen  bil- 
den, welche  in  verschiedener  Weise 
mit  lymphatischer  Flüssigkeit  (cf. 
Fig.  75)  oder  mit  fetterfüllten  Zellen  (im  Fettgewebe)  sich  prall 
ausfüllen  können.  Letztere  Form  ist,  wenn  die  Maschenräume  nicht 
angefüllt  sind,  schlaff  und  weich,  sie  findet  sich  normaler  Weise  nament- 
lich zwischen  den  einzelnen  festeren  Gewebsschichten,  unter  der  Cutis, 
den  Serosae  und  Mucosae,  und  wird  gewöhnlich  als  lockeres  fibril- 
läres oder  als  areoläres  Bindegewebe  bezeichncL  Die  Zellen 
treten  in  dem  fibrillären  Bindegewebe  unter  zwei  Hauptformen  auf: 

1.  kleine,  rundhche,  der  Orts-  und  Formveränderung  iahige, 
durchweg  aus  graoulirtem  Protoplasma  bestehende  und  einen  rund- 
lichen Kern  enthaltende  —  die  amöboiden  Lympbzellen  oder  Wander- 
zellen, die  mit  dem  Lymphstrom  oder  durch  selbstständige  Beweguug^ 
in  jene  Lücken  gelangea; 

2.  dünne  Zelleoplatiea ,  die  aus  mehreren  (»twa  wie  die  Ab- 
theilungen einep  tu  Kanten  zusunimriistussenden  Theilen 
bestehen,  eim  *eu  und  nur  in  dessen  nächster  Nähe 

^ein    k^mi^  e^»"*»    haben,    den    Fibrillen    dicht 


A  derb«N,    B  lutkerBs  fibrilläres  Binde 
gewebe,  K^me  durch  Hämatflxylin  geerbt. 

\  erKTösseniiig  350. 
a  Waiidt^raellM ,  b.  f  Bindfegewebszellen  ^  von 
der  Fläche  ibi  und  von  der  Seit*»  (r)  geseh««. 
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Fig,  71. 


endothelartig,  aufliegee  und  selbst  in  mehrere  Fasern  auslaufen,  — 
Gebilde,  welche,  wenn  sie  mit  der  Fläche  der  Linse  zugekehrt  sind, 
oft  schwer  zu  erkennen  sind^  wenn  mit  der  Kante  als  schmale  spindel- 
förmige, einen  längsovalen  Kern  enthaltende  Verbreiterung  der  Fasern 
erscheinen  —  die  eigentlichen  oder  ^fixen*  Bindegewebszellen,  hucIi 
Bindegewebsendothelien  (ferner  Fibroblasten^  Inoblasten)  genannt. 

Ausserdem  finden  sich  namentlich  in  der  UmgebuTig  der  das  Binde- 
gewebe durchziehenden  Gefässe  (^perivasculäre**)  spiodelforoiige  oder 
rundliche  protoplas malische  Zellen,  die  grösser  als  die  Lymphzellen  sind, 
in  manchen  Organen,  wie  im  Gehirn  und  im  Hoden,  den  Gefässen  dicht 
angelagert  sind,  eine  adventitielle  Scheide  derselben  bildend,  die  soge- 
nannten Plasmazellen  (cf.  d.  Anm.},  —  Gebilde,  welche  sich  nament- 
lich durch  eine  eigen thümliche  Reaction  auf  Anilinfarben  auszeichnen. 
Dieselben  treten  namentbch  an  Orfceo,  wo  eine  BindegewebsneubilduDg 
stattfindet,  sehr  reichlich  auf  (vergb  d.  Anm.  und  Tafel  I  Fig.  20). 

Die  Grundsubstanz  des  fibrillären  Bindegewebes  liefert  beim  Kochen 
Glutin,  welches  in  Wasser  aufquillt,  in  beissem  sich  löst;  beim  Erkalten 
erstarrt  die  Lösung  zu  einer  leimartigen  Gallerte,  und  man  bezeichnet 
daher  das  fibrilläre  Bindegewebe  auch  als  leimgeben- 
des Bindegewebe.  Bei  Behandlung  mit  Säuren  (z.  B. 
Essigsäure)  quellen  die  leimgebenden  Fasern  stark  auf, 
werden  durchscheinend,  die  zwischen  ihnen  befindlichen 
Lücken  werden  eingeengt  und  zeigen  nun  mit  den  ein- 
geschlossenen Kernen,  zuraal  wenn  dieselben  vorher 
durch  Carmin  gefärbt  wurden  (cf.  Fig*  74),  die  spindel- 
förmigen und  sternförmigen  an astoniosir enden  Gestal- 
tungen, welche  man  früher  für  Bilder  der  eigentlichen 
Bindegewebazellen  oder  „  Bindegewebskörperchen  **  ge- 
nommen hat. 

In  vielen  Organen  tritt  die  gel  assführende  Grund- 
oder  Bindesubstanz  nicht  in  Form  dieses  fibrillären  Binde- 
gewebes auf  und  ist  auch  nicht  deutlich  leimgebend,  son- 
dern bildet  spärliche  zarte  Fäserchen,  die  von  kernhaltigen 
Knotenpunkten  ausgehen  und  unregelmässige  Maschen- 
r&ume  umschliessen,  welche  in  manchen  Organen  schon  normaler  Weise 
mit  eiweissreicher  Flüssigkeit  und  Ljmphzellen  erfüllt  sind,  sehr  leicht 
es  aber  bei  geringsten  Circulationssfcörungen  (Entzündung  oder  Stauung) 
werden.  In  sehr  markirter  Form  tritt  diese  Bindesubstanz  in  den 
Lymphdrüsen  auf,  wo  sie  ein  zartes  kernführendes  Reticulum  bildet,  in 
dessen  Maschen  je  ein  oder  zwei  Lymphkörperchen  liegen  (cf.  Fig.  71), 
ähnlich  auch  im  Knochenmark.  Weniger  ausgesprochenen  Character 
hat  sie  in  den  Schleimhäuten,  namentlich  in  den  Zotten  der  Darm- 
scbleimbaut;  die  Fäserchen  zeigen  hier  keine  regelmässige  Anordnung, 
grösstentheils  findet  man  eine  unbestimmte,  structurlose,  ei  weiss-  und 
«chleimb  altige  Gnmdsubstanz,  die  durch  conservirende  Flüssigkeiten  in 
Pünktchen  und  Fäserchen  gerinnt;  in  derselben  liegen  granulirte  Zellen 
vorwiegend  von  rundlicher,  zum  Theil  von  spindelförmiger  Gestalt  — 
das  Bild  erinnert  hier  mehr  an  das  des  Granulationsgewebes.  In  den 
grossen  DrÜseu,  wie  Leber,  Nieren,  bildet  eine  ähnlich  unbestimmte, 
aber  meist  zellenarme  Bindesubstanz  das  Gerüste,  in  welchem  Parenchjm 
Gefässe  eingebettet  sind;  überall  geht  sie  an  verschiedenen  Stellen 


Reticaljires 
Bindegewebe 
der  Lyniphdrä  aen ; 
die  Lymph2<*llen 
zum  Theil  durch 
Hnöelti  entfernt. 
Vergr.  t60. 
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alliiiälig  in  fibriUäres  Bindegewebe  über,  so  in  den  Lymphdrüsen  an 
den  Septis,  die  sich  von  der  Kapsel  in  das  Innere  hineinziehen,  in  der 
Leber  in  der  Nähe  der  Pfortaderäjste,  in  der  Niere  nach  der  Pyramiden* 
Substanz  zu,  in  der  Darnischleimhaut  in  den  tieferen  Schichten  derselben. 
Ihrer  regelmässig  netzförmigen  Anordnung  in  den  Lymphdrüsen  wegen 
und  speciell  hier  bezeichnet  man  sie  als  reticuläres  Bindegewebe^ 
auch  als  adenoide  oder  cytogene  Bindesubstanz,  eine  Bezeich- 
nung, die  aber  auch  filr  jene  Organe,  wo  sie  nicht  diese  regelmässige 
Anordnung  zeigt,  gebraucht  wird. 

Umgekehrt  finden  wir  speciell  in  dem  Centraloervensystem  eine  die 
nervösen  Elemente  und  Gefä^se  einschliessende  Bindesubstanz,  die  sich 
durch  ausserordenthch  dichte  Nebeneinanderlagerung  feinster  Fäserchen 
auszeichnet,  meistens  dicht  punktirt  erscheint;  für  diese  hat  Virchow 
den  Ausdruck  Neuroglia  (Nervenkitt)   eingefülirt. 

Während  leimgebendes  fibrillUres  Bindegewebe,  reticuläre  und  un- 
bestimmte Bindesuhstanz,  und  Neuroglia  die  Hauptformen  sind,  unter 
welchen  im  fertigen  Körper  das  Bindegewebe  auftritt  —  wir  können 
noch  das  Fettgewebe  hinzufügen,  das  aus  lockerem,  fibrillärem  Binde^ 
gewebe  hervorgeht,  indem  dessen  Zellen  sich  mit  grossen  Fetttropfen 
erfüllen  — ,  sehen  wir  im  Embryo  an  denjenigen  Stellen,  wo  später 
lockeres  fibrilläres  Bindegewebe  auftritt,  ein  gallertig  durchscheinendes, 
an  Flüssigkeit  reiches  Gewebe,  das  runde,  spindeiiörmige  und  stern- 
förmige mit  Ausläufeni  versehene  Zellen  enthält  (cf,  Fig.  77),  nur  von 
einigen  Biodegewebs-  und  elastischen  Fäserchen  durchzogen  wird, 
grösstentheils  aber  die  Zellen  in  homogener  Flüssigkeit  eingebettet  zeigt, 
welche  durch  Essigsäure  (auch  im  Ueberschusse)  raolecular  gerinnt,  also 
mucinhaltig  ist.  Für  dieses  Gewebe  hat  Virchow  den  Namen  Schleim- 
gewebe eingeführt;  wir  finden  es  auch  beim  Erwachsenen  noch,  den 
Glaskörper  zusammensetzend,  heim  Xeugebornen  in  der  W  harhrn^^ch^n 
Sülze  des  Nabelstranges;  nnmentlich  aber  das  LTnterhautz  eil  gewebe  des 
Fötus  zeigt  diese  Beachuftenheit,  später  erfüllen  sich  dessen  Zellen  mit 
Fett  unter  Verdrängung  der  Flüssigkeit,  und  es  wandelt  sich  in  Fett- 
gewebe um;  tritt  im  Verlaufe  des  Lebens  schnelle  Atrophie  des  Fettes 
ein,  so  füllen  sich  die  Hohlräume  gern  wieder  mit  gallertartiger  Flüs- 
sigkeit, und  wir  finden  dann  so%vohl  unter  der  Haut,  wie  naraeutlich 
unter  dem  Pericardium  viscerale  an  der  Basis  des  Herzens,  um  die 
Nierenkapsel,  im  Knochenmark  ein  gallertartiges  Gewebe,  das  dem 
erabryonalen  Schleimgewebe  sehr  ähnlich  ist.  Dieses  Schleimgewebe, 
das  übrigens  hei  niederen  Thieren  sehr  verbreitet  ist,  haben  wir  also 
als  die  Anlage  des  fibri Hären  Bindegewebes,  als  „unreifes**  Binde- 
gewebe aufzufassen;  im  Glaskörper  enthält  es  runde  Zellen  in  voll- 
ständig homogener  Grundsubstanz,  in  der  IFA ar^o?« 'sehen  Sülze  grössere 
Zellen  mit  Ausläufern  in  theil weise  faseriger  Gmndsubstanz.  Die  Ent- 
wickelung  des  reifen  Bindegewebes  findet  wahrscheinlich  in  der  Weise 
statt,  dass  in  einer  zähen  eiweiss-  und  mucinhaltigen  Flüssigkeit,  die 
als  ein  Theil  der  Lymphe  des  fötalen  Körpers  zu  betrachten  ist,  Keim- 
zellen sich  anhäufen,  dass  diese  Zellen  grösser  werden,  Ai^släufer  be- 
kommen, ein  Theil  ihrer  Substanz  sich  zu  den  Bindegewebsfibrillen 
umgestaltet,  vielleicht  auch  die  Grundsubstanz  selbst  die  entsprechende 
chemische  und  morphologische  Umwandlung  eingeht;  die  freie  Flüssig- 
keit wird  so  olimälig  auf  einzelne  zwischen  den  Fibrillen   verbleibende 
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rllasclien  und  Spalten  eingeengt,  der  Rest  der  Zellen  bleibt  in  Platten- 
form den  Fibrillen  anliegend. 

Aber  nicht  überall  geht  der  Bildung  von  fertigem  Bindegewebe 
die  Existenz  von  Schleioigewebe  voraus;  meisteotheils  vielmehr  scheinen 
ohne  ein  solches  üebergangsstiidiuoi  die  Keimzellen  sich  direct  zu 
fl Fibroblasten^  umzogestalten.  Die  pathologische  Bindegewebsbildung 
lässt  dies  deutlich  erkennen.  Wir  haben  sehr  häufig  Gelegenheit,  die- 
selbe in  ihren  Anlangsstadien  zu  sehen,  und  diese  stellen  sich  über- 
wiegend häufig  so  dar,  wie  wir  es  bei  der  Wundheilung  sahen  (cf. 
p. 21 4  ff.):  dichte  Anhäufungen  von  Graiiulationszellen  gehen  in  fibrillllres 
Bindegewebe  über,  indem  an  Stelle  der  runden  Zellen  langgestreckte 
und  platte  sich  bilden,  während  die  Grundsub^tanz  faserig  'wird. 

Die  Gestaltungen,  die  die  pathologischen  Bindegewebswncherungen 
annehmen,  sind,  auch  der  feineren  Stroctur  nach,  sehr  raannichfaltig. 
Bei  den  mehr  diffusen  W'^ucherungen  freilich  haben  sie  die  entschiedene 
Neigung,  in  festes,  fibrilläres  —  narbiges  —  Bindegewebe  schneller  oder 

'langsamer  überzugehen,  und  zwar  vorwiegend  direct  aus  dem  Granu- 
ktionsstadium.  Aber  in  denjenigen  Neubildungen,  welche  nicht  in  inniger 
Durchfleehtung  das  Gewebe  durchziehen,  sondern  sich  geschwulstartig 
aus  demselben  herausheben,  zeigt  sich  ausserordentlich  häufig  eine 
Structnr,  die  theils  den  verschiedenen  normal  vorkommenden  Formen 
und  Entwickelungsstadien  des  Bindegewebes  entspricht,  theils  aber  da- 
durch von  der  des  Bindegewebes  sehr  erheblich  abweicht,  dass  die 
Zellen  in  ausserordentlicher  W^eise  sich  vermehren,  ohne  dass  mit  dieser 
Vermehrung  die  Bildung  der  fibrillären  Grnndsubstanz  Schritt  hält.  Der 
innige  verwandtschaftliche  Zusammenhang  aber,  der  zwischen  diesen 
verschiedenen  Gestaltungen,  als  demselben  Gewebstypus  an  gehörig,  be- 
steht, zeigt  sich  auch  an  den  einzelnen  Geschwülsten  sehr  gewöhnlich 
dadurch,  dass  wir  Uebergänge  von  der  einen  Structurart  zur  anderen 
in  ihnen  finden  und  lormlich  an  den  fertigen  Bildern  verfolgen  können, 
wie  hier  durch  Zunahme  der  fibrillären  Grondsobstanz,  dort  der  Zellen, 
dort  des  Schleimgehaltes,  die  Metamorphose  zu  Stande  kam.  Wir 
bezeichnen  nun  die  Geschwülste  gewöhnlich  nacli  demjenigen  ihrer 
Qewebe,  welches  der  klinischen  Bedeutung  nach  das  wichtigste  ist^  bei 
auffälliger  Combination  zweier  Gewebsarten  durch  Verbindung  zweier 
Namen.  Geschwülste,  welche  —  abgesehen  von  einigen  Stellen  etwa, 
die  sich  als  jüngstes  zellenreiches  Entwickelungsstadiura  (Grannlations- 
stadium)  deuten  lassen  —  aus  fibrillärem,  leimgebendem  Bindegewebe 
bestehen,  bezeichnen  wir  als  Fibrome^  die  aus  Schleimgewebe  be- 
stehenden als  Myxome,  diejenigen,  welche  aus  einem  Gemische  beider 
Gewebsarten  zusammengesetzt  sind,  als  Myxofibrome:  für  Geschwülste, 
die  einen  der  Neuroglia  ähnlichen  Bau  haben,  hat  Vtrehow  den  Namen 
Gliom  eingeführt;  solche,  die  aus  Fettgewebe  bestehen,  heissen  Lipome. 
Unter  dem  Namen  Sarcome  fasst  man  die  grosse  Gruppe  der- 
jenigen Bindegewebsgeschwülste  zusammen,  deren  Elemente  sämmtlich 
oder  doch  zum  grössten  Theil  auf  einem  jugendlichen  Zustand  der  Ent- 
wickelung,  als  runde,  spindelförmige,  sternförmige  Zellen  stehen  bleiben, 
bei  welchen  es  demnach  zur  Bildung  von  fibrillärera  Gewebe  gar  nicht, 
oder  nur  in  sehr  geringem  Msiasse  kommt;  das  gemeinsame  Characte- 
risticum  aller  Sarcome  ist  das  Ueberwiegen  der  Zellen  über  die  Grund- 
9ub8tanz:   die   weitere  Bezeichnung  derselben   richtet  sich  je  nach  der 
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Form  dersellien,  Rund-,  Spindelzellsarcome  etc,  oder  wenn  fertiges  Ge* 
webe  dem  Sarcomgewebe  beigemengt  isi,  nach  der  Structur  des  letzteren, 
Fibro-,  Myxo-,  Glio-Sarcome.   — 

Eine  eigenartige  Stellung  nehraeiT  diejenigen  zellenreichen,  dem 
BindegewebstypuB  angehörigen  Nenbililuiigen  ein^  welche  man  früher 
nach  Virckow*^  Vorgang  als  Gr r a  n  ii  1  a  t i o  n  s g e s  c h  iv ü  1  s  t e  und  L y  m- 
phome  bezeichnete;  in  neuerer  Zeit  pflegt  man  dieselben  unter  Berück- 
sichtigung  ihrer  Aetiologie  als  Infectionsgesch  will  sie  zusammen-  ■ 
zufassen.  Da  sie  weder  den  entzündlichen  Processen  noch  den  eigentlichen  " 
Geschwülsten  ohne  Weiteres  zugezählt  werden  können  und  zu  einer 
Besprecliung  derselben  unter  den  parasitären  Krankheiten  unsere  Kennt- 
nisse zur  Zeit  nicht  ausreichen,  werden  wir  sie  in  einem  besonderen 
Abschnitt  nach  den  eigentlichen  Geschwülsten  behandeln. 

Betreffe  der  der  neueren  Zeit  angehörigen  Untersni'hungen  Über  den  Bau 
des  Bindegewebes,  die  durch  Ranviers  Arbeit  über  das  Sehnengewebe  im  Ajcb. 
de  PhysioL  18f59*  Bd,  II,  angeregt  wurden,  ef  namentlich  Botl,  Arch.  für  mikroak. 
Anatomie  Bd^  VII.  u.  VIIL  1871,  Waldetjee  (ibid.  Bd.  XL  1875,  der  auf  die  jüngeren 
^perivaaculiiren'*  Bindegewebszellen  aufmerksam  macht),  Ranvier,  Trait^  tecbnique 
d'hiatoloffie  1875,  s.  auch  Ktilhh^rit  Gewebelehre  V.  Aufl.  1880.  Ueher  die  ^»Plusma- 
zellen**  (Mastsfielien)  vergl,  namentlich  die  unter  Ehrlich' tt  Leitung  geschrieben© 
Diflaertation  von  iVeMphul  (Üeber  Mastzellen.  Berlin  1880)  und  die  Arbeit  von 
Nturnnrnt ,  Die  riaamazellen,  gekr.  PreisBchrift>  Eoatock  1885.  Browicz,  Sur  lea 
cellules  granuliferes  d'Khrlich,  Bulletin  d.  Taead.  des  Bciencea  de  Craeovie  1890. 
BallowitZt  Das  Vorkommen  der  Ehrlicb'schen  granulirtiCn  Zellen  bei  Winterschla- 
fenden.    Anat.  Anzeiger  VL  1891, 

Ueber  die  Bedeutua^  der  ^  Plasmazellen*  gehen  die  Ansichten  noch  aus- 
einander. Nftttnann  haltbare  für  jugendliche  ßindegewebgelemente.  Ballowitz  für 
atrophische  Formen,  Birrh- Hirsch feid  (Grundria«  der  allgem.  Pathologie,  Leipzig 
1892,  pag.  ISO)  halt  aie  für  WanderzeUen,  welche  Chromatin  aus  «erfafienen  Zellen 
aufgenommen  haben. 


Adhäsionen,  Narbenbildung,  indurirende  und  ochrumpfende  Bindegewebswucherun^» 
Fibroma  Mammae  und  Elephantiasia,  —  Fibrome  und  Myxome.  Beschaffenheit 
derselben,  Ausgiingspunktj   tuberöse  und  papill&re  Formen.     Klinischer  Character. 

Die  pathologischen  Bindegewebs  Wucherungen,  die  je  nach  den 
verschiedenen  Organen  sich  sehr  verschiedentlich  gestalten  und  hier  nur 
in  ihren  Hauptzügen  zusammengestellt  werden  können,  echliessen  sich 
sehr  häutig  an  entzündhche  Zustände  an;  sie  zeigen  oft  den  Character 
circuniscripter  Geschwülste,  ungleich  häufiger  aber  noch  begegnen  wir 
ihnen  in  Form  diffuser,  entweder  das  Innere  eines  Organs  in  verschie- 
densten Zügen  durchsetzender  Wucherungen,  oder  flacher,  oft  selir 
zarter  Verdickungen  und  memhranüser  Neubildungen  naraentlich  an  der 
die  Oberfläche  bekleidenden  Serosa;  diese  diffusen  Wucherungen  werden 
vielfach  als  Ausgänge  entzündlicher  Veränderungen  aufgefasst,  weil  sich 
sehr  häufig  ihre  Entwickelung  im  Anschluss  an  Entzündungen  und  aus 
dem  (resp.  an  Stelle  des)  bei  der  Entzündung  gelieferten  Granulations- 
gewebe verfolgen  lässt. 

Die  Hauptformen,  uuter  denen  die  Bindegewebswucherungen  auf- 
treten, sind  folgende: 


I 


I 


I 
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1.  Die  Wucherungen,  die  sich  im  Verlaufe  oder  nach  Ablauf  einer 
acuten  oder  chronischen  Entzündung  der  serösen  Häute  (Peritonitis, 
Pleuritis,  Pericarditis,  Perisplenitis  etc.)  an  deren  Oberfläche  bilden, 
indem  ein  zellenreiches,  Gt-fasse  führendes  (Granulationa-)  Gewebe  all* 
mälig  in  ein  derbes,  fibrilläres,  oft  sehr  straifes  Bindegewebe  übergeht* 
Dieselben  treten  häufig  in  Form  der,  zwei  gegenüberliegende  Flächen 
der  Serosa  miteinander  verbindenden»  Adhäsionen  (cf.  pag.  94)  auf, 
sehr  häufig  aber  als  einfache  Verdickungen  einer  Stelle  der  Serosa: 
letztere  kommen  in  allen  Uebergäugen  vor,  von  den  zartesten  Anfängen 
der  Wucherung,  die  nur  als  milchige  Trühimg,  als  leichter  faseriger 
Infiug  sich  bemerkbar  machen,  zu  festeren   weisslichen  Stellen,  die  oft 

zere  und  längere  zottenformige,  frei  flottirende  Ausläufer  haben,  und 
zu  derben,  fasorknorpelartig  anzufühlenden  Plaques,  die  selbst  mehrere 
Millimeter  Dicke,  eine  glatte  oder  drusige  Oberfläche,  meist  etwas  gelb- 
lich-weisse  Färbung  zeigen.  (.ledoch  sind  diese  Verdickungen  seröser 
Häute,  die  sogenannten  Sehnenfleeke,  nicht  immer  das  Product  einer 
entzündlichen  Gewebsneubildung  auf  der  Oberfläche;  manche  bilden  ein- 
fache Hypertrophien,  an  welchen  sich  alle  Schichten  der  Serosa  in 
|[leichem  Maasse  durch  Dickenzunahme  betheiligen,  und  bei  diesen 
pflegt  eine  oberflächlich  aufgelagerte  Schicht  neugebildeten  Gewebes  zu 
"ehlen.  VergL  die  Abbildung  in  Thierf eider  h  Atlas  der  pathologischen 
stologie,  Taf.  21  Fig.  2.) 

2,  Die  Narbenbildung  bei  der  Wundheilung,  und  zwar  sowohl 
bei  der  Verheilung  von  Defecten»  die  durch  ein  Trauma,  wie  solcher, 
die  durch  einen  ulcerösen  Process  entstanden  sind.  Die  Narbe  besteht 
aus  sehr  derbem,  fibrillärem  Bindegewebe,  das  nur  spärliche  Zellen  er- 
kennen lässt,  oft  aus  breitea,  homogenen,  glänzenden  Fasern  zusammen- 
g^esetzt  ist;  sie  bildet  sich  allmälig  aus  Granulationsgewebe,  und  bei 
lieser  Umwandlung  verkürzt  (retrahirt)  sich  das  Gewebe  sehr  stark,  Übt 
auf  die  Nachbartheile  einen  erheblichen  Zug  gegen  die  Stelle  des  ursprüng- 
lichen Defectes  hin  aus  und  verursacht  daher  oft  erhebliche  Verzerrungen 
der  Weichtheile  und  Verengerungen  (Stricturen)*)  derjenigen  Caimle, 
in  deren  Wand  die  Narbenbildung  statthat  (Urethra,  Darmcanal  etc.). 
Ihre  peripheren  Ausläufer  strahlen  gewöhnlich,  wenn  nicht  einfache  Con- 
tmmtätßtrennung,  sondern  wirklicher  ZerftiU  oder  Ausfall  eines  Theils 
des  Gewebes  statthatte,  radiär  oder  sternförmig  nach  allen  Seiten  aus. 
Während  diese  Ausläufer  dünn  und  zart  sind,  kann  die  Mitte  der  Narbe 
eine  erhebliche  Dicke  und  Derbheit  haben;  sie  gestaltet  sich  zuweilen, 
indem  sie  als  derber,  weisser,  glänzender  flacher  Wulst  über  die  Nach- 
bartheile (selbst  bis  mehrere  Millimeter  hoch)  sich  erhebt,  zu  einem 
eigenartigen  Gebilde,  das  mit  jenen  peripheren  Ausläufern,  die  meistens 
etwas  mehr  röthlich  geHirbt  sind,  ÄUbert  (1814)  an  die  Gestalt  der  Krebse 

i  erinnerte  und  daher  von  ihm  als  Keloid**)  beschrieben  worden  ist 
Besonders  häufig  hat  man  das  Auftreten  solcher  geschwulstartigen  Narben- 
wülste,  oft  in  mehrfacher  Zahl  und  sehr  erheblicher  (selbst  Faust-) 
Grösse,  bei  Negern  beobachtet  und  hier  schon  auf  verhälfcnissmässig 
geringe  Veranlassungen  hin,  nicht  blo^s  nach  Peitschenhieben,  sondern 
iiÄch  Blutegelstichen,   Einstechen  von  Ohrringen,   angeblich  auch  ohne 


•)  Von  stringere,  zusammenziehen* 
•*)  Eigentlich  Cheloid  von  yf^X'f;  Krebssc beere. 
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trauniatische  Veranlassung.  Nach  der  Exstirpation  bildet  sich  an  der 
betreuenden  Stelle  geni  wieder  ein  Eeloid,  das  meistens  grösser  ist  als 
das  ursprüngliche.  Die  mikroskopische  Untersuchung  solcher  Keloide 
hat  ergeben,  dass  ihre  Mitte  aus  dicht  an  einander  gepressten  Binde- 
gewebsfasern besteht,  die  grösstentheils  parallel  der  Hautoberfläche  ver- 
laufen und  dem  Corium  eingebettet  sind;  Gefässe  und  Zellenkerne  sind 
nur  in  den  Eudausläufern,  hier  aber  stellenweise  in  reichlicher  Zahl 
vorhanden.  Die  Keloide  bilden  sich  langsam  aus  und  bleiben,  nachdem 
sie  eine  gewisse  Grösse  erreicht  haben,  unveründert  bestehen,  doch  hat 
man  in  einigen  Fällen  auch  spontane  Rückbildung  beobachtet.  Ihr  Haupt- 
sitz ist  der  Rumpf,  namentlich  die  Haut  über  dem  Stemum,  und  das 
Gesicht.  Von  diesen  ^wahren"  Keloiden  zb  unterscheiden  sind  andere, 
nicht  gar  seltene  Anschwellungen  der  Narben ,  die  dadurch  entstehen, 
dass  in  dem  in  fibröser  Umwandlung  befindlichen  Gran ulationsge webe 
zellenreichere  Wucherungen  sich  entwickeln,  so  dass  statt  der  Narbe  ein 
Sarcom  entsteht  (Narbensarcom,   auch  falsches  Keloid  genannt). 

Der  Narbenbildung  analog  ist  die  Bildung  einer  glatten  Binde- 
gewebsschicht  an  der  Innenfläche  von  Höhlen,  welche  durch  Zerfall  in 
einem  Organe  entstanden  sind,  namentlich  in  den  Höhlen  oder  Cavemen 
der  phthisischtrn  Lunge,  in  den  apoplectischen  Erweichungshöhlen  des 
Gehirns,  Ist  die  Höhle  nur  klein,  so  treten  auch  hier  die  von  den 
Wänden  der  Höhle  ausgehenden  Bindegewebswucherungen  nach  der 
Mitte  zusammen  und  wandeln  durch  ihre  Ketraction  den  apoplectischen 
Herd  in  eine  Narbe,  ebenso  das  Corpus  luteum  des  Ovarium  in  ein 
derbes  „Corpus  fibrosum'*  um;  andernfalls  bildet  sich  eine  zart^  oder 
derbe  bindegew^ebige  W^indschicht,  durch  welche  die  Höhle,  wenn  sie 
nicht,  witj  in  der  Lunge  gewöhnlich,  mit  grösseren  Canälen  in  oflTener 
Communication  steht,  in  eine  Cyste  umgewandelt  wird. 

Durch  einen  der  Narbenbildung  ähnlichen  Process  entsteht  auch 
in  den  meisten  Fällen  die  Bindegewebskapsel  um  Fremdkörper  und 
um  Parasiten,  durch  welche  diese  von  den  Geweben,  in  die  sie  ein- 
gelagert sind,  abgegrenzt  werden.  Jedoch  darf  nicht  unerwähnt  bleiben, 
dass  bei  rasch  wachsenden  Parasiten,  namentlich  Echinococcencysten, 
die  Bildung  einer  Bindegewebskapsel  oft  ohne  jede  Wucherung  des 
Bindegewebes  nur  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass  unter  dem  Druck 
der  Cyste  die  zwischen  das  Bindegewebe  eingelagerten  anderen  Zellen 
des  befallenen  Organs  atrophisch  werden  und  so  nur  die  eng  anein- 
ander gedrängten  Fasern  des  Bindegewebes  als  scheinbar  neugebildet« 
Kapsel  übrig  bleiben. 

B.  Diffuse,  das  Gewebe  des  Organs  in  verschiedener 
Richtung  durchziehende  und  zur  Verhärtung  und  Schrumpfung 
des  ganzen  Organs  oder  einzelner  Stellen  desselben  führende 
Bindegewebswucherungen.  Ein  grosser  Theil  derselben,  nament- 
lich in  der  Niere,  lässt  sich  auf  Entzündungen  zurückführen,  die  wir  ia. 
dem  pag.  9Ö  ausgeführten  Sinne  als  interstiiielle  bezeichnen  können  _ 
Diese  interstitiellen  Entzündungen  verlaufen  entweder  von  vorne 
herein  sehr  chronisch  —  und  dann  wnrd  eben  ihr  Character  als  Eni 
Zündung  zweifelhaft,  es  macht  sich  nur  eine  mit  grosser  Langsamkeit 
und  Gleichmässigkeit  sich  abspielende  Bindegewebswucherung  bemerlac:-- 
bar  — ,  oder  der  Pn^cess  schliesst  sich  an  einten  oder  mehrere  acute^X"^ 
AnfäUe  an,  wird  auch  vnn  «olchen  unterbrochen.    Wir  finden  in  ihr^^^ 
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meistentheils  nebeneinander  die  verschiedenen  Bilder,  die  wir  im  An- 
schlüsse an  das  frülier  Gesagte  als  auseinander  hervorgehende  Entwicke- 
Inngsstadien  betrachten  dürfen :  hier  Erfüllung  der  Interstitien  mit  runden 
Oranulationszellen ,  dann  dicht  daneben  Stellen,  wo  die  Zellen  weniger 
dicht  li^en,  die  Grundsubstanz  faserige  Anordnung  zeigt  und  theils  runde, 
theils  spindelförmige  Kerne  enthält,  und  wieder  andere,  die  nur  derbes 
fibrilläres  Bindegewebe  mit  länglichen  Kernen  in  abnormer  Menge  an- 
gehäuft zeigen.  Leber  und  Nieren  sind  diejenigen  Organe,  in  denen 
wir  diese  , Ausgänge  chronischer  interstitieller  Entzündung*"  am  häufig- 
gien  zu  Gesicht  bekommen.     Die  Veränderung  des  Bindegewebes  geht 

Fig.  72. 


Schnitt  durch  eine  cirrhotische  Leber  bei  schwacher  Vergrösserun^,  ca.  50/1. 
Die  Leberacini  sind  dnrch  interstitieUe  Bindegewebs wuehemng  (in  welcher  die  Gallengänge  meist 
nodi  deutlich  erkennbar  sind)  theils  einzeln  compiimirt ,  theils  in  grösseren  Haufen  zasammen- 

gediängt. 


fewohnlich  nicht  gleichmässig  durch  das  Gewebe,  sondern  verläuft  in 
ügen,  die  in  verschiedener  Entfernung  voneinander  das  Parenchym 
durchziehen,  unregelmässige  Abschnitte  desselben  von  Stecknadelkopf-  bis 
Linsen-  und  Kirschengrösse  umgebend  (cf.  Fig.  72  u.  73).  So  lange  und 
wo  der  Vorgang  frisch  ist,  haben  die  verbreiterten  Bindegewebszüge 
eine  grau  durchscheinende,  zuweilen  ordentlich  gallertige  Beschaffenheit 
und  können  erhebliche  Vergrösserung  des  Organs  verursachen;  bei  der 
allmäligen  Umwandlung  in  fibrilläres  Bindegewebe  werden  sie  schmäler 
und  kürzer,  bekommen  ein  weisses,  faseriges  Aussehen  und  führen  nun, 
da  das  schrumpfende  Bindegewebe  einen  concentrischen  Druck  auf  die 
umschlossenen  Theile  ausüben  muss,  auf  Gefässe  wie  auf  Parenchym, 
zur  Verkleinerung  und  zum  Untergange  derselben.  Das  ganze  Organ 
wird  kleiner  und  derber.  Von  der  einfachen  Atrophie  unterscheidet  sich 
diese  ^entzündliche'^  also  durch  die  grössere  Derbheit,  die  Zunahme  des 


2S4 


Active  Vei'^derungen  der  tiewebe. 


Bind^ewebes,  ausserdem  aber  dadurch»  dass  ~  wenigsteiif?  meist 
theils  —  die  Oberfläche  des  Organs*  sich  nicht  gleichmässig  verkleinert, 
sondern  immer  am  stärksten  entsprechend  den  Stellen,  wo  die  Bindegewebs- 
züge  senkrecht  zur  Oberfläche  verlaufen,  während  die  dazwischen  liegenden 
(normalen)  Parenchymreste  als  hervorragende  Körner  oder  Granula  stehen 
bleiben  (cf.  Fig.  27  u,  Fig.  72),  Man  bezeichnet  diese  Form  der  Atrophie 
daher  —  und  zwar  namenthch  in  der  Niere  —  als  Granularatrophie; 
den  betreffenden  Zustand  in  der  Leber  nennt  man  seit  Lamnec  Girrhose*), 
weil  die  zwischen  den  Bindegew^ebszügen  stehenden  Parenchjminseln 
meistens  eine  —  von  Fett  oder  Gollenfarbstoff  herrührende  —  gelbe 
Farbe  haben  (xtpfo^  gelb);  und  ohne  Berücksichtigung  dieser  Abstam- 


Fig.  73. 
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Ein  Th«il  des  voriicrgeheiid<?u  Bildes  von  cirrhotiacher  Lebcf  bei  stArker  Vergirfitflenui^ ,  »5oi, 
Zwischen  den  Lebcramni  thnils  (DamentUrh  rccbt««»  ri-khhdaf^  jon^e^i,  aas  BnndseUen  bwmfltjdfli 
GnuiulfttioiLSgewebt^,  tlieLls  ninmßiitlit  h  Imk»)  sehou  derher«^»  libnlläreH  Bindegewebe,  In  ^ 
einzelne  LraUeu gange  erlie.lten  sind. 


mung  des  Wortes  hat  man  dann  häufig  auch  in  anderen  Organen  (Niere, 
Lunge,  Brustdrüse)  I  von  „cirrhotischen"  Zuständen  gesprochen,  wenn 
diffuse  Bindegewebs  Wucherung  mit  Schrumpfung  des  eingeschlosseneu 
Parenchjms  vorhanden  war. 

Ob  wir  wirklich  berechtigt  sind,  überall,  wo  wir  diese  Zustande 
finden,  einen  entzündlichen  Vorgang  vorauszusetzen,  sie,  wie  es  allge- 
mein gebräuchlich  ist,  als  interstitielle  Hepatitis,  Nephritis  et-c,  zu  be- 
zeichnen, lässt  sich  wohl  bestreiten;  wir  würden  jedenfalls  vorurtheils- 
freier  verfahren,  wenn  wir  sie  als  diffuse  Fibrosis  oder  Fibromatosis 
hepafcis,  renum  ete.  bezeichnen  würdeui  die  zur  Cirrhose  und  Granular- 
atrophie führt,  und  deren  Ursache  ein  Entzündungsvorgang  sein  kann, 


» 


*)  Zugleich  sei  der  Anfänger  hier  auf  die  Aeholichk^it  dea  Wortes  Scirrhius 
(cf  §.  18  diei?e8  Abschnittes)  aufmerksam  getnacht.  und  darauf,  dass  bei  den 
pücirrhöaen*  ZuRtÄnden  auch  Bindegewebswucherung  mit  Schrumpfang  das  We» 
■entliehe  ist.  


wbs Wucherung,  Fibrome  mid  Myxome* 
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Bl  aber  wohl  auch  ohne  vorausgehende  entzündliche  Granulationsver- 
änderungen in  Folge  directen  Reizes  auf  das  Bindegewebe,  vielleicht 
auch  in   Folge  primärer  Atrophie  des  Parenchyms  eintreten  kann. 

Auch  in  den  anderen  Organen  sind  fibröse  Umwandlungen  sehr 
häufig  und  werden  mit  verschiedenen  Namen  bezeichnet,  zum  grösseren 
Theile  gewöhnlich  auch  als  Ausgänge  chronischer  Entzündung  aufge- 
faset»  So  finden  wir  namentlich  im  höheren  Alter,  jenseits  der  4üer  bis^ 
5<)er  Jahre  im  Arterien  gebiete  und  an  den  Klappen  fast  regelmässig  zer- 
streute Bindegewebswucherung;  an  der  Mitralis  und  den  Aortenklappen 
zeigt  sie  sich  in  den  geringeren  Graden  als  leichte  Verdickung  der 
Schliessungsränder  und  der  Noduli,  mit  Schrumpfung  der  freien  Ränder 
und  der  Sehnenfäden:  ist  sie  hochgradig,  so  kunn  durch  die  Verdickung 
und  Schrumpfung,  oft  auch  durch  f'etrification  des  indnrirten  Gewebes 
die  Function  der  KJappen  sehr  erhebhch  beeinträchtigt  werden:  man 
bezeichnet  diese  Zustande  gewöhnlich  als  chronische  Endocarditis* 
Für  die  Arterien  hat  Virrhow  betont,  dass  bei  ihrer  Entzündung  ein 
entzündliches  Exsudat  auf  die  Innentiädie  der  Intima  nicht  gesetzt  wird^ 
sondern  dass  eine  hvperplastische  Verdickung  der  tieferen,  der  Muscu- 
laris  nahe  gelegenen  Bindegewebsschichten  der  Intima  an  verschiedenen 
Stellen  erfolgt,  in  Folge  deren  flache  htigelförmige  Hervorraguogen  der- 
eelben  entstehen,  die  anfangs  eine  graue  durchscheinende,  selbst  fast 
gallertige  Beschaifenheit  haben,  später  weisslich  werden,  dann  fettig^ 
degeneriren,  gelbliche  Färbung  bekommen  und  nun  stellenweise  petri- 
ficiren,  stellenweise  zu  einem  grützeartigen  I  natheromutüsen'*}  Brei  zer- 
fallen. Dieser  Zustand  wird  wegen  des  Ausgangs  in  derbe,  unelastische 
Beschaflenheit  der  Arterien wan düng  als  Arteriosclerose,  oder  wegen 
der  Bildung  mit  atheromhaltigem  Inhalte  gefüllter  Herde  als  athero- 
matöser  Process  bezeichnet,  gewöhnlich  auch  als  En  darteriiti  s 
chronica  deform  ans. 

In  den  Lungen  entwickeln  sich  ausgedehnte  Wucherungen  derben 
Bindegewebes  besonders  im  Verlaufe  der  chronischen,  gewöhnlich  alsr 
Lungentuberculose  bezeichneten.  EntzUndungszustände;  theils  in  Form 
weisser  Stränge  und  Knötchen,  theils  als  grössere  derbe,  meistens  sehr 
stark  schief rig  pigmentirte  Massen,  in  deren  Bereich  alle  Lungen  hohl- 
räume  zusammengefallen  oder  mit  dicklichen  käsigen  Massen  erfüllt  sind, 
und  nicht  selten  ist  selbst  ein  ganzer  Lappen  in  solche  luftleere,  derbe^ 
schiefrige  Bindegewebsmasse  umgewandelt.  Diese  diffuse,  pigmentirte 
Bindegewebsbildung  in  den  Lungen  bezeichnet  man  gewöhnlich  als 
schiefrige  Induration. 

4.  Treten  nun  derartige,  zum  Theil  unter  entzündlichen  Erschei- 
nungen erfolgende,  Bindegewebswucherungen  in  äusserlich  auffälligen 
Theilen  wie  den  Brustdrüsen  auf,  so  werden  sie  theil  weise  als  öe- 
achwu Istbildungen  bezeichnet. 

In  der  Mamma  entwickelt  sich  unter  dem  Bilde  einer  chronischen- 
interstitiellen  Mastitis  zuweilen  eine  gleichmassige  bindegewebige  Indu- 
ration mit  Schrumpfung  der  Drüse;  häufiger  erfolgt  dies  an  circuni- 
Bcript^n  Stellen,  gewöhnlicii  an  mehreren  gleichzeitig;  es  bilden  sich 
derbe  fibromatöse  Knoten  (corps  fibreux,  fibroma  Mammae),  in  deren 
Bereiche  nur  noch  Reste  der  allseitig  comprimirten  Drüsengänge  er- 
kennbar sind  (cf.  Fig.  74),  nicht  selten  auch  ein  Theil  der  durch  die 
Bindegewebswucherung  abgeschlossenen  Gänge  und  Alveolen  zu  Cysten 
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€rweit*3rt  ist.  An  der  äusseren  Haut  selbst  aber  und  vornehmlich  im 
subcutanen  Bindegewebe  führen  bei  der  sogenannten  Elephantiasis 
(Arabum)  die  unter  entzündlicheu  Erscheinungen  auftretenden  Binde- 
geweböwucherungen  nicht  bloss  zu  diffusen,  oft  sehr  ausgedehnten  Ver- 
dickungen (zur  sogenannten  Pachy dermie,  von  ^^/^^  dick,  oipjta 
Haut),  sondern  es  gestallten  sich  dabei  unter  massenhafter  Zunahme 
des  Bindegewebes  einzelne  Theile  selbst  zu  ganz  colossalen  Geschwülsten* 
Diese  Affection,  die  in  manchen  tropischen  Gegenden  (Aegypten,  Ost- 
indien >  auf  den  Antillen)  so  häufig  ist,  dass  man  von  einer  endemischen 
Verbreitung  derselben  spricht  (vergl.  die  Anm.),  bei  uns  dagegen  ver- 
einzelt (sporadisch)  vorkommt  und  am  häufigsten  im  Gefolge  chronischer 
Fussgeschwüre  und  Venenverstopfungeu  an  den  unteren  Extremitäten 
beobachtet  wird,  tritt  meistens  in  der  Weise  auf»  dass  zunächst  wieder- 
holentliche  chronische  und  acute  Entzündungen  der  Haut  sich  einstellen, 
verbunden  mit  Entzündungen  der  Ljmphgefässe  und  Stauung  der  Lymphe 


Fig.  74> 
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ronitt  M»mmae.   Vercr,  «50,    Carmln,  Easi^üäure  ,*  das  Bindegewebe  gequollen,  die  Spalten 
denKeroBn  treten  als  jBiudegewebskCiriFerclien^  (pag.23<»)  hervor;  a,  a  Re»te  der  DrüBeog^äage* 


in  den  Maschen  des  Unterhautzellgewebes  (lymphatisches  Oedem),  und 
dass  aus  diesen  Entzündungen  allniälig  eine  dauernde  Vermehrung  und 
Induration  des  subcutanen  Bindegewebes  resultirt.  Am  häufigsten  beob- 
achtet mau  diesen  Vorgang  an  den  unteren  Extremitäten;  die  Wucherung 
greift  hier  oft  weit  in  die  Tiefe  auf  das  intermuskuläre  Zellgewebe  und 
selbst  auf  das  Periost  über,  und  die  Zunalime  des  Gewebes  ist  nicht 
selten  eine  so  erhebhche,  dass  das  Bein  t^heii  Aehnlichkeit  mit  einem 
Elephantenfusse  hat,  die  Vorderfläche  des  Unterschenkels  ohne  Grenze 
in  den  Fussrücken  übergeht.  Ein  sehr  beliebter  Sitz  der  Wucherung 
sind  dann  nanientlich  die  äusseren  Genitalien^  sowohl  die  Labien 
und  die  Clitoris  als  das  Scrotum;  hier  sind  die  entzündlichen  Erschei- 
nungen weniger  aufftillig  und  es  tritt  mehr  der  Character  der  einfachen 
Geschwulsfbildung  hervor;  Labien  und  Clitoris  können  Geschwülste  von 
mehreren  (selbst  bis  30)  Pfund  bilden;  betreffs  des  Scrotum  werden 
Fälle  berichtet,  in  denen  es  ein  Gewicht  von  120,  fielbst  IHO  Pfund 
hatte.  Li  diesen  gi-össeren  Geschwülsten  kommt  ein  grosser  Theil  der 
Masse  aber  auf  die  lymphatische  Flüssigkeit,  die  in  dem  Gewebe  sich 
befindet.  Dasselbe  ist  nämlich  oft  durchweg  nur  an  einzelnen  Stellen 
ein  derbes  fibrillares  Bindegewebe,  meistens  aber  von  reich  hcher  Flüssig- 
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PrSparaten,  die  von  einem  solclieii  Fibrom  des  Labium  gemacht  sind; 
das  eine  (A)  von  einem  Stücke*  das  in  Picrinsänre  erhärtet  wurde  nnd 
seine  pralle  Beschaffenheit  behielt,  indem  die  Flüssigkeit  innerhalb  des 
Gewebes  coagulirte,  das  andere  (B)  von  einem  Stücke,  das  in  Chrom- 
säure lag  nnd  hier  voilstäudig  coMabirte;  hier  lag  also  Flüssigkeit,  in 
den  Bindegewebi^hohlräumen,  nnd  der  Vergleich  der  beiden  Bilder  zeigt 
in  schöner  Weise  die  Dehnbarkeit  derselben,  sowie  das  Verhalten  der 
Zellen,  die  Endothelien  den  Fibrillen  anhegend,  die  Wanderzellen  frei 
in  der  Flüssigkeit,  Oft  sind  auch  die  Lymphgefässe  selbst,  wie  man 
durch  Injection  und  durch  den  Nachweis  der  regelmässigen  Endothellage 

mittelst  Argen  tum  nitricnm  zeigen  konnte, 
erweitert,  und  man  spricht  daher  von 
einer  Paehydermia  lymphangiectatica. 
Nicht  selten  bilden  sich  grössere,  blasen- 
fÖrraige  Hohlräume,  die  mit  der  Flüssig- 
keit erfüllt  sind,  und  dieselbe  kann  nach 
Bersten  jener  in  grosser  Menge  spontan 
abfliesseu.  In  sehr  ausgesprochenem 
Maasse  findet  man  die  DUatation  der 
Lymphspalten  und  Lymphgefässe  bei 
den  congenitalen  Formen  allgemeiner 
Elephantiasis  (vergl.  die  Anm.  und 
Fig,  7<j).  Die  Oberiäche  dieser  elephan- 
tiastischen  Indurationen  und  Geschwülste 
erscheint  verschieden,  je  nachdem  der 
PapiUarkörper  unhetheiligt  bleibt  oder 
an  der  Wucherung  th eilnimmt ;  im 
ersteren  Falle  erscheint  sie  glatt  (Ele- 
phantiasis luevis  s.  glabra),  im  letzteren 
warzig  uneben  (E.  papillaris  oder  ver- 
rucosa). 

Als  Sclerodermie  bezeichnei 
man  Zustände  von  auffalliger  Derbheit 
und  Starrheit  der  äusseren  Haut,  die  sich 
ohne  entzündliche  Erscheinungen  ent- 
wickeln, zu  keiner  erheblichen  Ver- 
dickuDg  des  Gewehes  führen,  wesentlich 
auf  Verdichtung  des  Gewebes  (mit  Vermeh- 
rung der  elastischen  Fasern  und  der  Bindegewebsfasern)  beruhen.  Das 
gilt  aber  nur  von  der  beim  Erwachsenen  an  einzelnen  cir  cum  Scripten 
Hautstellen  auftreteaden  Form*  Für  die  beim  Neugeborenen  vorkom- 
mende und  hier  über  den  ganzen  Körper  sich  verbreitende  Verhäi'tung 
der  Haut  (S  c  1  e  r  e  m  u  n  e  o  n  a  t  o  r  u  m)  ist  eine  anatomische  Strucfcur- 
veränderung  als  Ursache  nicht  nachweisbar;  dieselbe  beruht  vielmehr, 
wie  Langer  (Wiener  med.  Presse,  3L  October  und  0.  November  1881) 
nachgewiesen  hat^  auf  einer  Gerinnung  der  im  kindlichen  Fettgewehe 
überwiegenden  Palmitinsäure, 

5*  Die  reinen  Formen  von  Bindegewebsgeschwulsthildung 
entwickeln  sich  gewöhnlich  schleichend,  ohne  dass  entzündliche  Erschei- 
nungen sich  bemerkbar  machen:  die  aus  fibrilliirem  Gewebe  bestehenden, 
die  Fibrome,  bilden  entweder  derbe^  feste,  harte  Geschwülste  (fibroma 


E!  H |>  h  iVD  t  i  a » i  ä  c  o  ii  ^  f  n  i  t  y,  ui  o  1 1  i  s , 
Die  Hmit  At^^  ganzen  Körpern  ist  elarcli 
DUntation  derLymplljj^ffävHBe  iimlLympb- 
sjHilt^ii  zQ  ilick^D  weiriiea  WülBten  auf- 
getrieben. 
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lensum,  von  »/.  Müller  Desmoid  genanot,  von  Ssgjjloc  Band,  wegen 
der  dichten,  sehnenartig  glänzenden  Faserzüge,  die  der  Durchsclinitt 
makroskopisch  zeigt)  oder  lockere,  weiche  (Fibroma  molIeK  entsprechend 
den  beiden  Arten  des  fibrillären  Bindegewebes.  Die  Myxome  (Collo- 
nema  von  J.  Müller  genannt)  sind  oft  schon  makroskopisch  durch 
ihre  gallertig  durchscheinende  Beschafienheit  erkennbar  und  können 
auch  die  Leichfcbeweglichkeit  aufgequollener  Gelatine  bieten;  in  diesen 
Fällen  zeigt  die  miki-oskopische  Untersuchung  im  frischen  Zustande 
eine  fast  homogene,  nur  von  einzelnen  Filserchen  und  Pünktchen 
durchsetzte  Gmndsubstanz,  in  der  runde,  spindelförmige,  sternförmige 
Zellen  —  letztere  Formen  mit  faserigen  Ausläufern  —  lagern  (Myxom a 
hyalin  um,  cf.  Fig.  77  A);  auf  Zusatz  von  Essigsäure  bekommt  das 
Gewebe  eine  milchweisse  Beschatlenheit ,  die,  wie  die  mikroskopische 
Untersuchung  lehrt,  dadurch  entsteht,  dass  ganz  dicht  beieinander  feine 
Molecüle  (Mucin)  in  der  Inter- 

celJularsubstanz   jener    Flüssig-  Fig.  77. 

keit  ausgefallen  .sind,  so  dass 
die  mikroskopischen  Präparate 
sich  sehr  undurchsichtig  zeigen; 
an  Stücken,  die  in  Chromsäure 
oder  Alkohol  erhärtet  wurden, 
hat  sich  die  homogene  Grund- 
Substanz  in  eine  unbestimmt, 
theils  körnig,  theils  faserig  ge- 
ronnene umgewandelt.  Aber  nur 
selten  tritt  das  Myxom  in  dieser 
reinen  Form  auf,  so  dass  es 
den  Bau  der  IFAar^ow/ sehen 
Sülze  des  üoch  nicht  ausge- 
tragenen Kindes,  oder  gar  den 
des  Glaskörpers  hat;  meistens 
ist  das  Bild  ein  etwas  anderes, 
indem  entweder  Uebergang  in  andere  histologische  Formationen  statthat, 
oder  degenerative  Veränderungen  sich  geltend  machten.  Werden  die 
runden  Zellen,  die  in  jener  schleimigen  Grundsubstanz  eingelagert  sind, 
sehr  reichlich  (Fig.  77  B),  so  bekommt  das  Gewebe  schon  makroskopisch 
eme  mehr  weissliche,  weniger  gallertige,  mehr  hirn markartige  Beschaffen- 
heit ( M  y  X  o  m  a  medulläre);  findet  vorwiegend  Vermeh  ning  der 
Spindelzellen  statt,  so  ist  der  Uebergang  zum  Myxosarcom  ge- 
geben; wandelt  sich  das  Gewebe  theil weise  in  fibriUäres  Bindegewebe 
um,  so  haben  wir  das  Fibromyxom,  Indem  ferner  die  Gruudsub- 
stanz  zu  einer  chondringebenden  sich  metamorph osirt,  dabei  fester  wird 
und  um  die  Zellen  siich  mehr  weniger  deutlich  als  Einkapselung  derselben 
absetzt,  wird  ein  Uebergang  zum  Knorpelgewebe  geliefert,  ein  Myxom a 
eartilagineum,  sowie  auch  andererseits,  namentlich  in  Speicheldrüsen 
und  Hoden,  Mischge^chwülste  von  Schleim-  und  Knorpelgewebe  (Myxo- 
Chondrome)  vorkommen,  bidera  sich  die  schleimige  Grundsubstanz 
stellenweise  stark  verflüssigt,  können  die  M^^ome  vollständig  cystische 
Beschaffenheit  bekommen,  ebenso  wie  auch  bei  der  geringen  Festigkeit 
der  Substanz  aus  den  —  oft  stark  entwickelten  —  Gefassen  erhebliche 
Blutungen  mit  hämorrhagischer  Erweichung  eintreten  können.     Ferner 
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zar  m(^dullaT<?n  (B).     VergTosswrung  250, 
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findet  Dicht  selten  lo  den  Myxomen,    und   zwar   Mowohl  in  der  Gr 
Substanz  wie  in  den  Zeüeu,  eine  dichte  Ablagerung  von  Fettmolecülen 
statt,  die  darin  so  dicht  emulsionirt  sind,   dass  das  Gewebe  makrosko-  I 
pisch  eine  gleich  massig   gelb   opake  Beschaffenheit  mit  der  gallertigen    ■ 
Consistenz   vereinigt    zeigt    und    die    mikroskopische    Betrachtung    nur 
schwer  die  histologischen  Elemente  erkennen   lässt;    diese  Veränderung 
findet  sich  namentHch  an  M)^xoment  die  sich  an  Stelle  des  Fettgeweben 
entwickelt  hal>en,  und  es  ist  sehr  niögHch,  dass  sie  nicht  der  Ausdruck 
einer  fettigen  Degeneration  ist,  sondern  von  einer  Fettaiifnahme  herrührt;    ■ 
llrehow  bezeichnet  diese  Formen  als  M y  x  o  m  a  1  i  p o  m  a  t  o  d e  s.  I 

Die  Fibrome  zeigen  ausser  wirklichen  üebergängen  zu  Myxom- 
und  Sarcombildung  auch  Imufig  Corabination  mit  Wucherung  anderer 
Elemente  in  den  verschiedensten  Organen,  namenthch  der  Epithelien, 
der  glatten >  Muskelfasern  (Fibromyome)  etc.  Sie  können  ferner,  wie 
die  Myxome,  reich  an  Gefässen  sein ;  w^ährend  die  Gefässe  der  Myxome 
aber  vorwiegend  Capillaren  mit  isolirbarer  Wandung  sind  (Myxoma 
teleangiectaticum),  bilden  sie  in  den  B^ibromen  oft  weite  wandungslose, 
nur  von  Eodothelien  bekleidete  Hohlmume,  die  den  Bluträumen  in  der 
Milz  und  den  Corpora  cavernosa  ähnlich  sind  (Fibroma  caveniosum). 
Ebenso  femer  wie  in  den  Bindegewehswucherungen  der  adhäsiven 
Entzündung  oft  ausgedehnte  Verkalkung  eintritt,  so  können  auch  in 
den  Fibromen,  wenn  ihre  Ernährung  mangeUiaft  ist,  Petrificationen 
eintreten;  ausserdem  zeigen  speciell  die  vom  Periost  und  den  Knochen 
selbst  ausgehenden  Fibrome  besondere  Neigung  sowohl  zu  ausgedehnter  _ 
Petrification  als  auch  zu  wirklicher  Ossification.  In  den  bindegewebigen  ■ 
Geschwülsten  des  Gehirns  und  seiner  Häute  nehmen  die  Ablagerungen 
der  KalkB&lzo  nicht  selten  die  Formen  des  Acervulus  cerebri  an.  und 
können  so  reichhch  sein,  dass  dadurch  harte  Geschwülste  mit  maulbeer- 
förmiger  Oberfläche  entstehen,  die  Virchow  als  Psammome  (cf,  pag.  13i») 
bezeichnet;  der  Lieblingssitz  letzterer  sind  die  Dura  mater  und  die  I 
Plexus  chorioidei,  ihr  Grundgewebe  kann  reines  Bindegewebe,  myxo- 
niatöses,  sarcomatöses  Gewebe  sein,  namentlich  auch  wohl  concentrisch 
zusammengeschichtete  Endothel ien. 

Der  Ausgangspunkt    der  Fibrome   und  Myxome  ist   in    allen 
Fällen   das   präexistirende   Bindegewebe.     Hauptsächlich   dort,   wo   das 
Bindegewebe  dichte  zusammenhängende  Massen  bildet,  sehen  wir  Binde- 
gew ebsgeschwülste  entstehen,  an  den  bindegewebigen  Häuten,  den  Fascien, 
dem  Periost,  Schleimhäuten,  Cutis,  sowie  in  dem  lockeren,  subcutanen, 
subserösen,  submucösen  Zellgewebe,    ferner  dem  Perineurium  der  peri- 
pheren Nerven;  aber  auch  die  bindegewebige  Stützsubstanz  der  paren-  ■ 
chymatösen  Organe  kann  gelegentlich    zum  Entwickelungsherd  circum-  ^ 
scripter   fibromatciser   und   myxomatöser  Geschwülste   werden,    wie   wir 
sie,    freilich    nur  von  Linsengrösse ,    oft   in  der  Pyramidensubstanz   der 
Nieren  anfcrefPen.    Meisten theils  finden  wir  derbe  oder  weiche  Fibrome; 
üebergangsformen    zum   Schleimgewebe    zeigen    häufig    die    von    den 
Schleimhänten  ausgehenden  Wucherungen,  ferner  die  vom  Perineurium    ■ 
ausgehenden    sogenannten    falschen    Neurome    (c£    später);    aber    auch   I 
reine  Myxome  kommen  an  den  Nerven  vor,  sind  namentlich  am  Opticus 
beobachtet;    ferner  sind    im  Gehirn    und  Rückenmark    myxoniatöse  Ge- 
schwülste —  im  ersteren  bis  zu  Faustgrösse  —  beobachtet,  die  theils 
von  der  Neuroglia,  theils.  namentlich  im  Rückenmark,  von  den  Häuten 
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aa8gelieii.  Ein  ganz  besonderer  Liebiingssitz  mjxomatöser  Neubildungen 
ist  das  Fettgewebe;  namentlich  am  Oberschenkel  entwickeln  sie  sich 
aujs  dem  subcutanen  sowohl,  als  aus  dem  intermuskulären  Fettgewebe, 
oft  zu  sehr  erheblicher  Ausdehnung  und  ohne  scharfe  Abgrenzung.  Von 
inneren  Organen  sind  namentlich  die  Ovarien  häufig  der  Sitz  von  Fibro- 
men»  die  sehr  erhebliehe  Grösse  erreichen  kiVnnen,  wahrend  im  Hoden 
mehr  das  Schleimgewehe  in  Verbindung  mit  Knorpelgewebe  als  Ge- 
sehwulst vorkommt. 

Die  Form  der  i'ibromatösen  und  myxomatösen  Neubil- 
dungen ist  eine  sehr  mann  ichfaltige;  wir  können  zwei  Grundformen, 
die  tuberöse  und  die  papilläre^  unterscheiden ,  je  nachdem  die 
Geschwulst  von  einem  Centruni  aus  nach  jdlen  Seiten  gleichmassig  sich 
ausbreitet,  oder  vorwiegend  nach  einer  Richtung  hin  eine  HervOrragung 
bildet:  letztere  Form  entwickelt  sich  namentlich,  wenn  die  obersten 
Schichten  der  Wandungen  von  Hylilräunien  oder  äusseren  Bedeckungen 
an  einzelnen  Stellen  in  starke  Wucherung  gerathen,  und  sie  kann 
mannichfache  Gruppining  und  Verästelung  der  einzelnen  Hervon*agungen 
zeigen.  Die  tuberösen  Formen  snid  meistentheils  ziemlich  scharf  ab- 
gegrenzt, können  aber,  wie  wir  dies  namentlich  bei  dem  Myxom  des 
Fettgewebes  sehen,  auch  sehr  diftus  in  die  Nachbarschaft  ausstrahlen; 
sie  haben  nicht  selten  eine  vielfach  gelappte  Oberfläche  und  lassen 
auch  auf  dem  Durchschnitte  dann  eine  Abtheilung  in  grossere  und 
kleinere  Lobuli  erkennen.  Bilden  sie  sich  nahe  einer  Oberfläche,  so 
erheben  sie  sich  gewöhnlich  stark  über  dieselbe,  stülpen  die  bedeckende 
Haut  oder  Schleimhaut  immer  weiter  vor  und  nehmen ,  indem  sie  sich 
der  Schwere  entsprechend  immer  weiter  herabsenken,  Polypengestalt 
(cf.  pag.  236)  an.  So  entstehen  durch  circuniscripte  fibroraatöse  Ge- 
seh^vulstbildung  im  Unterhautbindegewehe  jene  gestielten  Mollusken- 
formen, von  denen  Fig.  ()8  eine  Abbildung  zeigt.  Gerade  diese  in 
Mollußkenform  auftretenden  Fibrome  werden  in  multipler  Verbreitung 
über  den  ganzen  Körper  gefunden ,  sind  grösstentheils  klein ,  erbsen- 
bis  kirschengross ,  aber  daneben  kommen  auch  einzelne  von  sehr  er- 
heblicher Grösse  vor:  in  dem  Falle,  von  dem  Fig*  6B  ein  Stück  Haut 
zeigt  (von  einer  70jährigen  Frau,  die  Geschwülste  waren  angeboren 
und  wuchsen  nur  in  der  Jugend,  ebenso  in  einem  anderen  Falle  von 
einer  72jährigen  Frau,  deren  Präparate  die  Giessener  Sammlung  besitzt), 
hing  am  Bauch  ein  kopfgrosser  Beutel,  in  dem,  welchen  Vrrchow  im 
Titelblatt  seiner  Geschwulsfclehre  abbildet,  von  den  unteren  Rippen  bis 
zum  Knie  herab  ein  32  Pfund  schwerer»  So  senken  sich  femer  die 
bindegewebigen  W^ucherungen,  die  von  dem  Periost  und  der  Fascie  vor 
dem  oberen  Ende  der  Halswirbelsäure  ausgehen,  die  sogenannten  retro- 
pharyngealen  Fibrome  als   „Eachenpolypen**   herab. 

Eigentlich  papilläre  und  zottige  Hervorragungen  aber,  die  uniili- 
hängig  von  dem  Einflüsse  der  Schwere  sich  entwickeln,  nicht  Folge 
einer  Senkung  sind,  sondern  des  vorwiegenden  Wachsthunis  nach  einer 
Richtung  hin,  sehen  vrir  entstehen,  wenn  die  äussersten  Bindegew^ebs- 
schichten  unter  dem  Epithel  selbst  in  Wucherung  gerathen,  und  diese 
Wucherungen  bekommen  dadurch  besondere  Mannichfaltigkeit  und  Be- 
deutung, dass  das  bedeckende  Epithel  oft  unbetheiligt  bleibt,  oft  aber 
in  sehr  erheblicher,  selbst  überwiegender  Weise  an  der  Wucherung  Theil 
nimmt.     An  der  äusseren  Haut  haben  wir  am  häufigsten  Gelegenheit, 
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die  papillären  Gestalttingen  zu  beobachten;  die  Hautausmlchse,  die  man 
gewöhnlich  als  Warzen  bezeichnet,  zeigen  ein  sehr  verschiedenes  Ver- 
halten, das  einigennaassen  an  die  verschiedenen  Formen  der  normaler 
Weise  in  der  Zunge  vorkommenden  Papillen  erinnert.  Die  ganz  weichen 
Formen  (Verruca  moLlis,  Fig,  78  A)  sind  reine  Fibrome  der  Cutis,  an 
denen  der  Papillarkörper  sich  gar  nicht  betheiligt,  derselbe  ist  nur 
vorgebuchtet,  seine  einzelnen  Papillen  sind  sogar  abgeplattet,  kleiner 
als  normal;  bei  den  gewöhnlichen  Warzen  (Ven^uca  vulgaris,  Fig.  78  B) 
betheiligt  sich  der  Papiüarkörper  entweder  mit  an  der  Wuchenmg,  oder 
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dieselbe  betrifft  sogar  nur  die  Papillen,  hat  den  Character  des  Papil- 
lamö  {cf*  pag*  237).  In  letzterem  Falle  (Fig.  78  C)  ist  gewöhnlich 
vorwiegend  das  Epithel  vermehrt ;  die  einzelnen  Papillen  sind  sehi*  lang 
und  vielfach  verästelt,  aber  ihr  getassführendes  Bindegewebe  bildet  oft 
nur  ausserordentlich  schmale  Streifen,  die  von  massenhaftem  Epithel 
bekleidet  sind:  letzteres  zieht  sich  mit  seinem  tieferen  Theil,  den  jüngeren 
Epithelzellen  des  Rete  Malpighi,  tief  zwischen  die  einzelnen  Papillen 
hinein,  während  sein  verhornter  Abschnitt  entsprechend  den  einzelnen 
Papillen  spitze  Hervorragungen  bildet.  Diese  Form,  die  wir  bei  der 
sogenannten  hiu'ten  Warze  (Verruca  dura)  finden,  zeigt  eine  sehr  trockene 
Oberfläche,  mit  mannichfaltigen  in  verschiedenen  Richtungen  verlaufen- 
den —  den   Zwischenräumen   zwischen   den   einzelnen    Papillengruppen 
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entsprechenden  —  Spalten,  durch  die  eine  blumeukohJartige  Blätterung 
entsteht;  in  grösserer  Ausdehnung  sehen  wir  sie  zuweilen  an  ver- 
schiedeneu  Körperstelleu  bis  handtellergrosse  Geschwülste  (Papillome) 
bilden ,  häufig  aber  an  den  äusseren  Genitalien  Tripperkranker  sich 
entwickeln  als  sogenannte  ^ spitze  Condylome "  (Condjlomata  acumi- 
nata,  Feigwarzen;  —  die  Condjlomata  lata  der  Syphilitischen  oder 
Plaques  muqueuses  dagegen  entsprechen  mehr  der  Fonn  A,  und  be- 
stehen vorwiegend  in  zellenreicher  Infiltration  des  Cutis-Gewebes) ;   hei 
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ihnen  überwiegt  die  Wucherung  des  Epithels  gegenüber  der  des  Bmde- 
gewebes  in  so  aul'fulhger  Weise,  dass  sie  eigentUch  zu  den  Epitheliomen 
zu  rechnen  sind. 

Wuchert  in  den  Schleimhäuten  das  Bindegewebe,  so  entstehen 
sehr  häufig  polypenförmige  Hervorragungen,  die  breit  oder  schmal 
gestielt  sind,  am  häufigsten  iu  der  Nasenschleimhaut  und  in  der  des 
Uterus  im  Anschluss  an  chronische  Katarrhe  derselben;  das  sie  zu- 
sammensetzende Gewebe  hat  entweder  den  Character  unbeatimmter, 
iheilweise  fibrillärer  Bindesubstanz  oder  nimmt,  namentlich  in  den 
Nasenpolypen,  durch  reichliche  Anhäufung  von  Mucin  und  jungen  Zellen 
Tollständig  die  Beschaffenheit  von  Schleimgewebe   an;   sehr  häufig  be- 
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tbeüigen  sich  die  Schleimdrüsen  mit  an  der  Wucherung  oder  sind  :cü 
kleinen  Cysten  ausgedehnt.  —  Sowohl  an  den  normaler  Weise  mit  Zotten 
besetzten  Sctleimliäuten,  als  auch  an  solchen,  die  keine  haben,  entstehen 
ferner  oft  durch  Hypertrophie  der  Zotten  selbst,  namentlich  aber  durch 
Auswachsen  des  Bindegewebes  zu  langen  schmalen  Hervorragungen 
zottige  Wucherungen,  die  oft  ausserordentlich  langgestreckt  sind,  viel- 
fach dendritisch  sich  verästeln,  gruppenweise  zusammenstehen  und  aus 
Bindegewebe  bestehen,  das  entweder  rein  fibrillär  ist  oder  mehr  unbe* 


Fig.  79  B. 
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Fig  7&*  AuB  emer  ZotteiigeschwulBt  der  Hainblaa«  im  ßnschen  blatgefiülten  ZovtaAd« 
(g«i2ei<!lmet  von  Dr.  Ziesing).  A  «in  Zottensiamtncfaeii  Lei  sofadier  Vergrössemiig,  B  ein  Abschnitt 
aeB8e]b«ii  \yei  M&O&cbor  Ver^ögsemuf^^  die  blatgefuilteo  GefiBHe  bloss  scbwars  eeEelohiiet.  Jhim 
Epithel  h&t  sieb  grdastentbt'iiü  abgelöst ,  doa  Oewebe  der  Zotte  ist  dicbt  mit  RnadzAUeii  itUUlriit. 
(In  diesem  F&Uo  zeigte  »ieh  &ii  TerscMedeüeii  Stellen  Ueberg&ng  zm  (!4Lrcii]omatöa€r  Inültarmtlfvii 

der  Haniblmaenwand.) 


stimmten  Character  hat,  oft  auch  dicht  von  runden  Zellen  inhltrirt  ist. 
Solche  papilläre  oder  Zottengewächae  finden  wir  sowohl  an  den  Syno- 
vialhauten  der  Gelenke  wie  an  verschiedenen  Schleimhäuten;  Damentlich 
in  der  Harnblase  (cf.  Fig.  79)  werden  die  Zotten  oft  sehr  lang,  sind 
von  reichlichen  weiten  Gefassen  durchsetzt,  mit  geschichtetem,  leicht 
sich  ablösendem  Epithel  bedeckt;  speciell  hier  in  der  Harnblase  werden 
diese  Wucherungen  gewöhnlich  als  Zotten  krebs  bezeichnet,  sie  kömien 
dadurch,  dass  die  Epithelzellen  im  Grunde  der  Zwischenräume  zwischen  den 
Zotten  stark  wuchern,  zu  carcinomatösen  Geschwülsten  werden.  —  Auch  in 
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drüsigen  Organen  kann  die  Bindegewebswncherung  in  Zottenform  in  die 
Drüsencauale  hineinragen,  innerhalb  derselben,  sie  ausdehnend,  weiter  pro- 
üferiren  njid  sehr  mannich faltige  Verästelungsgestal ten  annehmen.  Na- 
mentlich in  der  Mamma  beobachtet  man  ausser  jenen  Formen  von  Binde- 
gewebswucherung,  die  die  drüsigen  Tbeile  comprimiren  und  zum  Schwunde 
bringen  (Fibroma  Mammae  tuberosum,  cf.  Fig.  74,  pag»  2o*3)»  nicht 
selten  solche,  bei  denen  die  Wucherung  in  deren  Lumen  hinein  papillär 
sich  vorstreckt  (cf.  Fig.  80)  imd  nun  vor^viegend  innerhalb  dieser  den- 
dritisch weiter  wächst.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  eine  solche  Brust- 
drüsen gesch  willst  makroskopisch  ein  ausserordentlich  characteristisches 
Bild  (cf.  Fig,  81);  in  zahlreichen,  von  glatten  Wandungen  ausgekleideten 
Spalten  und  Höhlen  sieht  man  die  blätterig  sich  verzweigenden  Massen, 
sie   theils   vollständig    ausfüllend,    theils   frei    in  ihnen    flottirend;  dies 
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Gewirre  von  verzweigten  Wucherungsmtissen,  von  Spalten,  von  mem- 
branösen  Scheidewänden  giebt  dem  Schnitte  grosse  Aehnlichkeit  mit 
dem  Diurchschnitt  durch  einen  Kohlkopf.  Die  Oonsistenz  dieser  Massen 
ist  oft  eine  derbe,  das  Gewebe  dann  von  vorwiegend  fibroraatösem  Bau, 
oft  auch  eine  mehr  weiche,  herausquellende,  bedingt  durch  mehr  myxo- 
matöse  oder  sarcomatose  Structur;  Vhrhow  hat  daher  diese  Geschwülste 
ab  Fibroma,  Mjxoraa,  Sarcoma  iutracanalicolare  Mammae 
bezeichnet.  Sehr  häufig  sind  in  ihnen  einzelne  der  erweiterten  Drüsen- 
gänge theilweise  abgeschlossen  und  mit  Flüssigkeit  erfüllt,  zu  Cysten 
umgewandelt,  und  dieser  Combination  mit  der  verästelten  Anordnung 
der  Wucherungsraassen  wegen  werden  alle  diese  Geschwülste  seit 
J,  Mtlller  ge  wohnlich  un fcer  der  Bezeichnun g  C  j  s  t  o  s  a  r  c  o  m  a  p  h  y  1- 
lodes  oder  proliferum  oder  arborescena  zusammengefasst,  Sie 
beruhen  nicht  immer  auf  einseitiger  Wucherung  des  Bindegewebes  der 
Drüse,  sondern  häufig  tritt  primär  Froliferation  der  drüsigen,  epithelialen 
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Elemente  ein,  mit  Erweiterung,  cystischer  Umwandlung  derselben  und 
Hineinwuchern  der  Bindegewebsmassen  in  die  Cysten,  so  dass  sehr  com- 
plicirte  cystische  Geschwülste  dadurch  entstehen,  die  oft  eine  sehr 
bedeutende  Grösse  erreichen. 

Eine  interessante,  den  Myxomen  zuzurechnende  Zottengeschwulst 
stellt  die  sogenannte  Traubenmole  oder  Blasenmole  dar,  bei  der 
das  Gewebe  der  Chorionzotten  oder  speciell  nur  der  Placentarzotten, 
das  normaler  Weise  aus  Schleimgewebe  besteht,  hyperplasirt,  die  ein- 
zelnen Zotten  sich  starker  verästeln  und  unter  Ansammlung  reichlicher 
mucinhaltiger  Flüssigkeit  in  wasserheUe  Blasen  sich  umwandeln,  die 
dicht  bei  einander  an  Stielen  hängen  (cf.  Fig.  82).  Diese  myxomatöse, 
blasige  Entartung  finden  wir  zuweilen  an  einzelnen  Cotyledonen  der 
sonst  normalen  Placenta  eines  ausgetragenen  Kindes,   gewöhnlich  aber 

Fig.  81. 


Fibroma  papilläre   intracaniculare   („Cystosarcoma  phyllodes'')   Mammae.    Nach 
Präp.  1712  der  Giessener  Sammlung,  gezeichnet  von  Dr.  Ziesmg.    Natürliche  Orötse. 


über  einen  grossen  Theil  des  Placentargewebes  oder  selbst  über  alle 
Chorionzotten  verbreitet,  innerhalb  der  ersten  Fötalmonate  auftretend; 
in  letzterem  Falle  stirbt  der  Fötus  sehr  früh  ab  und  die  Wucherung 
der  Zotten  kann  nun  sehr  beträchtliche  Ausdehnung  annehmen,  die  ganze 
Traubengeschwulst  selbst  Mannskopfgrösse  erreichen ;  in  zwei  Fällen  ist 
auch  Hineinwachsen  der  myxomatösen  Zotten  in  die  Venen  der  Uterus- 
wand beobachtet  worden  und  als  „interstitielle,  destruirende  Molenbildung' 
beschrieben. 

Die  Bedeutung  der  Fibrome  und  Myxome  haben  wir  er- 
fahrungsgemäss  als  eine  rein  locale  zu  betrachten,  d.  h.  die  Geschwülste 
sind  gutartige,  beeinflussen  die  Gesundheit  und  Lebensfähigkeit  des 
Individuums  nur  dadurch,  dass  sie  Druck  auf  wichtige  Organe  aus- 
üben; die  diffusen  Bindegewebswucherungen  werden  namentlich  durch 
den  Uebergang  in  Narbengewebe  und  die  Compression,  die  sie  dabei 
auf  die  eingeschlossenen  Theile  (Parenchym  und  Gefässe  der  Nieren, 
Leber  etc.)  ausüben,  gefährlich.    Die  Entwickelung  der  Geschwülste  ist 
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meistens  eine  sehr  luiigsunnis  auf  viele  Jahre  sicli  hinziehende,  und  sehr 
oft  tritt  nach  Jahre  langem  langsamen  Wachsthiun  Stillstand  ein;  am 
Perineurium  und  im  Unterhautbindegewebe  treten  sie  häufig  multipel 
auf  (multiple  Neurome,  Fibroma  molluscum),  selbst  in  ausserordentlicher 
Zahl,  und  köunon  schon  in  frühester  Jugend  entstehen,  selbst  angeboren 
sein.  Die  Myxome  wachsen  zuweilen  schnell ,  und  namentlich  nach 
Exstirpation    der  Myxome  des  ünfcerhaütfettgewebes   tritt  zuweilen    das 

Fig.  82. 
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Tr&abeninoiea  (uach  Präp.  1ÄC5  und  lüB«  der  Oieä^eimr  Samüilaiig,  gezeicimet  von 
Ihr.  Ziesing).    Natürliche  Grösse. 


ß^cidiv   mit   ausserordentlicher   Schnelligkeit    ein    und   erreicht   schnell 

sehr  bedeutende    Grösse.     Spontane    Kückbildung    tritt    wahrsclieinlicli 

nur  ein,  so  lange  noch  junges  zellenreiches  Bindegewebe  (Granulations- 

~^webe)  vorhanden  ist,  nicht  an  den  ausgebildeten  Fibromen  und  My- 

rpmeu.     Ein  paar  vereinzelte  Angaben  von  Metastasen    existiren  aller- 

cungps^   doch   ist   es   fraglich,   ob   in   den   betreffenden   Fällen   Tvirklich 

ß^^^^^cht  Fibrom-  resp.  Myxombildung  und    nicht   vielmehr  stellenweiBe 

uombination  und  Uebergang  in  Sarcom  und  Enchondrom  oder  mit  epi- 
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thelialer  Neubildung  vorlag;  iTamentlich  könneD  fibromatöse  Indurationen 
Jer  Brustdrüse  in  letzterer  Beziehung  tiVuschen  (cf.  Carcinom). 

Conf.  Virchotp's  Geechwulstlehre  Bd.  I,  Fibrome  und  Myxome  t  iowie  über 
die  Gestaltung  der  Wucherung  in  den  einzelnen  Organen  die  Werke  über  specielle 
Pathologie;  betretils  der  Hautatiectionen  namentlich  Lehrbuch  der  Ha^utkrankheiten 
von  Hebra  und  Kaposi  Bd.  IL  1871)  — 70.  Vergl.  auch  r.  Reckliftghausettf  Multipte 
Fibrome  der  Haut.  Berlin  1882.  Nordmttnn ,  Plexiformes  Fibrom  d.  Mamma^ 
Virch.  Arch,  Bd*  127,  1889,  Üeber  Atherom  der  Arterien  siebe  die  Lehrbücher 
der  «peciellen  Pathologie.  Vergb  auch  die  zusammenfassende  Arbeit  von  Thomar 
Gef^-  und  Bindegewebsneubildung  in  der  Arterien  wand,  Zieglefs  Beiträge  zur 
pathol.  Anat  Bd.  10.  H,  5. 

Die  Bezeichnung  gewisser,  in  ihrer  äusseren  Form  an  Narbenkeloid  er* 
imiernder  Hautsarcome  als  Cheloide  apontanee  ist  namentlich  durch  Verneuä 
vertreten  worden.  Vergi  die  Diasertation  von  Limn ,  Sur  la  cheloide  inguinale 
spontanee,  Paris  1877  —  und  XeeUen  ,  Langenbeck's  Archiv  Bd.  24  ^  Heft  4  (Tu- 
beröses Fibersarcom  d.  Inguinalhaut)- 

Die  in  den  Tropen  endemiscli  vorkommende  K 1  ephan  tiasi  b  wird  von 
vielen  Autoren  auf  parasitäre  Invasion  und  zwar  auf  die  Filaria  sanguinis  zurück- 
geführt (vergl-  LeteiSj  On  the  patholog»  signif.  of  haematoz.  1874»  sowie  die  Zu- 
sammenstellung der  Literatur  Über  Filaria  sanguinis  bei  Barth ,  Annales  de  Der- 
matologie IssL  p.  546).  Dq98  die  Filariainvasion  übrigens  nicht  die  einzige 
Uniacbe  der  Kmnkheit  ist,  beweisen  schon  die  in  unserer  Gegend  vorkommenden 
sporadisclien  Fälle;  —  Hockhardt  (MonatsBchr.  f.  DermatoL  188.3,  Nr,  5)  sah  Ele- 
phantiaBia  nach  Kinimpfung  einer  Reincultnr  von  Erysipekoccen   sich   entwickelm 

Ueber  Elephantiasis  congenita  rergl.  Mtckd  (Monströse  Larve  eines  Fötus, 
Arch-  L  Amit.  u.  PhyaloL  1828),  Steimvirker  (Eleph.  congenita.  Dissert.  Halle  1872), 
Xeelsen  (Eleph.  congen.  mollis.     BerL  klin.  Wochenschr.  18^2,  Nr.  3). 

Eine  Behr  sorgfältige  Zusammenstellung  der  Literatur  über  ElepliantiaaiB 
giebt  die  Monographie  von  Eamarch  und  Kultnkamp(fy  Di^  elephant  Formen, 
Hamburg  188-5. 

lieber  Myxom  vergL  aucb  Rumltr,  Inaug.-Dissert,  Bonn  1881  und  Kickheft}, 
Die  systematische  SteUung  des  schleimigen  und  gallertigen  Gewebes.  Vii'ch.  Arch. 
Bd.  121),  1892.  Anscheinend  gehört  auch  die  von  Pfannenatid  als  tniubiges  Sarcom 
des  Cervix  uteri  beschriebene  Neubildung  zu  den  Myxomen  (A^irch.  Areh.  127,  11). 

Fälle  von  ^interstitieller  destruirender  Molenbildung''  bei  Traubenmole 
sind  mitgethcilt  von  Votkmann,  Virch.  Arch,  Bd.  41.  1868,  und  JaroUkv  und 
Waldeyer,  ibid.  Bd.  44,  1868. 


■ 
I 
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6. 


Fettgewebswiicherung  und  Lipome. 

AdSpOfiis  und  Lipomatosis      Allgemeine,  l>e*ichxänkte  und  geschwulstforraige  Lipo- 
matosis.     Aussehen  und  Ümwandiung  der  Lipome. 

Unter  Fettgewebe  verstehen  wir  ein  lockeres  Bindegewebe  (resp. 
Sclileimgewebe),  dessen  Zellen  mit  Fett  erfüllt  sind  in  der  Weise,  dass 
das  Fett  grosse  von  der  Zelle  umkleidete,  d.  h.  also  in  derselben  lie^ 
geiide,  Kugeln  bildet,  durch  welche  die  Hohlräume  zwischen  den  Fasern 
eri'üllt,  die  Flüssigkeit  aus  ihnen  verdrängt  wird.  Finden  wir  an  einer 
ein igemi nassen  umschriebenen  SteUe  Fettgewebe  in  abnorm  reichlicher 
Weise  angehäuft,  so  nennen  wir  die  dadurch  gebildete  Geschwulst  ein 
Lipom  (von  Atroc  Fett);  und  zieht  sich  die  abnorme  Fettgewebsan- 
Sammlung  mehr  diffus  durch  einen  ganzen  Körpertheil  oder  selbst  über 
den  ganzen  Körper,  >>  ii^n  wir  von  einer  Lipo ma tose.    Bei  Be- 

sprechung  der   Fettir;  i    wurde  schon   hervorgehoben,    dass  sich 

nicht  mit  Bestimmtheit  lite  Grenze  ziehen  lasst  zwischen  abnormer  Fett- 
infiltration  des  präexisf  TveLeii   JAdiposis   oder  Obesita«) 
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und  Neubildung  von  Fettgewebe  (Lipomatnsis),  Ein  erhebliches  subcu- 
tanes oder  subseröses  oder  intemiu^kulares  etc.  Fettpolster  kann  jeden- 
falls schon  dadurch  entstehen,  dass  die  Maschen  des  lockeren  Binde- 
gewebes in  hochgradiger  Weise  mit  Fett  erfüllt  werden,  indem  nicht 
allein  die  schon  normaler  Weise  vorhandenen  Fettzellen  unter  reicli- 
licherer  Fettaufnahme  sehr  erheblich,  wohl  bis  um  das  Zehnfache,  an 
Unafang  zunehmen,  sondeni  auch  die  früher  noch  fettfreien  Zellen  sich 
in  Fettzellen  umwandeln;  und  die  allgemeine,  diffus  verbreitete  ^Fett- 
sucht**, die  Bildung  des  ^  Schmerbauches "  beruht  wohl  nur  auf  einer 
solchen  Fettinfiltration.  Auch  die  Lipome  können  jedenfalls  dadurch 
entstehen,  dass  an  circumscripten  SteÜen  des  Bindegewebes  eine  Fett- 
anhäufung statthat;  meistentheils  jedoch  entstehen  sie  wohl  entweder 
dadurch,  dass  eine  an  und  für  sich  wenig  massige  Bindegewebswucherung 
durch  reichliche  Fettuuf nähme  zu  einer  umfänglichen  Geschwulst  wird, 
oder  namentlich  indem  eine  wirkliche  Neubildung  von  Fettgewebe  ein- 
tritt. Diese  Neubildungen  gehen  von  dem  Binde-  oder  Schleimgewebe 
aus,  wie  alle  jene  Wucherungen  des  Bindegewebstypus:  am  häufigsten 
von  jenen  Stellen,  die  schon  normaler  Weise  gewöhnlich  die  Umwandlung 
in  Fettgewebe  in  mehr  weniger  ausgedehnter  Weise  eingehen,  dem 
subcutanen,  submucösen,  subsynovialen,  subserösen  Fettzellgewebe  selbst 
Lediglich  von  letzteren  Stellen  aus  scheinen  sich  die  grösseren  Lipome 
zu  bilden,  kleine,  bis  kirschen grosse,  Jagegen  sind  zuweilen  an  der 
Pia  mater.  der  Basis  cerebri,  der  Dura  mater  spinalis,  am  Balken,  den 
Plexus  chorioidei  beobachtet.  Li  der  Mitte  zwischen  der  allgemeinen 
Adiposis  und  dem  circumscripten  Lipom  steht  dem  Aussehen  wie  der 
Genese  nach  die  sehr  häufig  auftretende  Umwandlung  des  einzelne 
Organe  durchsetzenden  und  umgebenden  Bindegewebes  zu  Fettgewebe; 
sie  kann  lediglich  auf  Fettinfiltration  beruhen  oder  auf  \wklicher  Wuche- 
rung, sie  kann  als  Folge  der  Atrophie  desOrganes  eintreten  (vergl  p.  103) 
(als  Fettansammlung  e  vacuo  oder  Wucherung  in  Folge  des  aufge- 
hobenen Gewebsgegendruckes)  oder  umgekehrt  primär  eintreten  und 
zur  Atrophie  des  Organ  es  führen.  So  sehen  wir  namentlich  an  Nieren 
und  Brustdrüse,  wenn  das  Drüsengewebe  derselben  stark  atrophirt  (bei 
Oranularatrophie  der  Nieren,  schrumpfenden  Carcinomen),  um  dasselbe 
und  es  ersetzend  reichliches  Fettgewebe  auftreten,  das  die  geschrumpfte 
Drüse  als,  oft  sehr  dicke,  weiche  Fettkapse!  umgiebt  (Lipoma  cap- 
sulare  Virchoitf);  andererseits  aber  in  der  Brustdrüse  lipomatöse  W^uche- 
rungen  primär  entstehen,  theils  durch  einfache  Hyperplasie  des  Fett- 
gewebes, theils  wohl  durch  lipomatöse  Umwandlung  des  wuchernden 
Bindegewebes,  und  das  Drüsengewebe  unter  dem  Einfiiisse  dieser 
Wucherung  schwinden.  Eine  Atrophia  musculorum  lipomatosa  sehen 
wir  nach  Nervend urchschneidungen  und  analogen  pathologischen  Zu- 
»tinden  in  den  gelähmten  Muskeln  sich  entwickeln,  doch  sprechen 
fiiancherlei  Erwägungen  dafür,  dass  auch  primäre  (entzündliche)  Biudc- 
gewebs Wucherungen  innerhalb  der  Muskeln  zu  einer  Atrophie  derselben 
führen  können,  oft  mit  so  erheblicher  Umwandlung  des  Bindegewebes 
in  Fettgewebe,  dass  das  äussere  Volumen  der  Muskeln  beträchtlich  ver- 
mehrt erscheint  (sogenannte  Pseudohypertrophie  der  Muskeln).  Am 
Herzmuskel  sehen  wir  durch  Fettwucherung  zwischen  den  Muskelfasern 
häufig  Functionsstorungen  und  wohl  auch  secundäre  Atrophie  der  letz- 
teren auftreten  (Cor  adiposum).    Im  Pancreas  entwickelt  sich  bei  allge- 
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meiner  Fettsucht  das  Fettgewebe  zuweilen  zwischen  den  einzelnen 
Drüsenläppchen  und  Acinis  so  stark,  dass  das  Drüsengewebe  Tollständig 
untergeht,  und  andererseits  sehen  wir  hei  alten  Leuten  wahraeheiBÜch  in 
Folge  primärer  Atrophie  der  Drüse  das  Organ  zuweilen  mehr  weniger 
in  Fettgewebe  umgewandelt. 

Der  Character  des  Fettgewebes  ist  stets  schon  makroskopisch  leicht 
an  der  dichten  Aneinauderlagerung  gelblicher  durchsichtiger  Läppchen 
zu  erkennen,  die  durch  dünne  Züge  mekr  weniger  gefassreichen  Binde- 
gewebes abgegrenzt  und  zu  grösseren  Lappen  vereinigt  werden.  Dieser 
„lobuläre"  Bau  ist  stets  vorhanden,  und  die  Oberfläche  der  Geschwülste 
—  die  übrigens  oft  sehr  bedeutende  Grosse  und  trotz  des  geringen  apeci- 
fischeo  Gewichtes  eine  Schwere  von  10 — 20  selbst  30  Kilo  erreichen  — 
zeigt  den  lappigen  Bau  oft  in  sehr  exquisiter  Weise,  Die  Consistenz 
der  Fettgewebsmassen  ist  stets  eine  weiche,  nachgiebige,  da  das  Fett 
vorwiegend  äilssig,  niemals  talgartig  fest  (stearioreich)  ist;  wohl  ist  die 
Consistenz  zuweilen  eine  etwas  festere,  selbst  derbe,  das  rührt  dann  aber 
von  reichlichem  Gehalt  an  fibrillärem  Bindegewebe  zwischen  und  inner* 
halb  der  Fettläppchen  her  (Lipoma  fibrosum,  früher  auch  Steatom 
genannt).  Häufig  sind  die  kleineren  Lipome  gefässreich,  namentlich 
auch  von  wandungslosen  cavernösen  Bluträumen  reichlich  durchsetzt 
(cf.  Angiome);  von  dem  umgebenden  Fettgewebe  sind  die  Lipome  oft 
durch  eine  kapseiförmige  Bindegewebsschicht  abgegrenzt. 

Die  Lipome  des  subserösen ,  submucösen  und  subsynovialen  Ge- 
webes bilden  nicht  selten  polypenformige  Hervorragungen,  deren 
physiologisches  Prototyp  die  Appendices  epiploicae  des  Dickdarms  sowie 
©m  Theil  der  Gelenkzotten  (die  sogenannten  Haversischen  Drüsen)  sind; 
die  des  subcutanen  Gewebes  können  die  Cutis  zu  einem  Beutel  vorstülpen 
und  ebensolche  Molluskenfurm  annehmen  wie  die  Fibrome,  Jene  Polypen 
können  in  Folge  starker  Dehnung  des  Stieles  sich  vollständig  ablösen, 
und  dann,  wie  dies  in  der  Peritonialhöhle  auch  an  grösseren,  innerhalb 
der  Gelenke  an  kleinen  beobachtet  wird,  ^ freie  Körper**  (Corpora  libera) 
bilden,  in  denen  das  Fett  unter  Zexsprenguüg  der  Fettzellen  zusammen- 
fliesst  und  t'ettsaure  Kalksalze  sich  bilden*  so  dass  Cystenbildung  und 
Petrification  eintritt ;  —  Metamorphosen,  die  übrigens  auch  an  den  nicht 
abgelösten  Lipomen  zuweilen  als  Zeichen  ungenügender  Ernährung,  und 
mit  Stillstand  des  Wachsthums,  eintreten.  Dit*  Verkalkung  tritt  nicht 
selten  in  concentrischen,  schalenförmigen  Schichten  auf,  und  solche  ver- 
kalkte Schichten  können  die  verflüssigten  T heile  umgeben,  so  dass  das 
Lipom  zu  einer  mit  Fettbrei  erfüllten  Cyste  mit  mehr  weniger  geschich- 
teter verkalkter  Wandung  wii'd. 

Andererseits  können  die  Lipome  der  äusseren  Haut  in  Folge 
von  Reibung  ulceriren  und  in  sehr  stinkende  (Bildung  von  Fettsäuren)^ 
verjauchende  Geschwüre  sich  umwandeln:  zuweilen  eriblgt,  indem  die 
bedeckende  Haut  unverändert  bleibt,  eine  indurative  Gewebswucherung 
in  ihnen. 

Die  Lipome  entstehen  zuweilen  schon  congenital,  vorwiegend  aber 
im  mittleren  und  höheren  Alter;  sie  wachsen  gewöhnlich  langsam^  manch- 
mal mit  Intermissionen,  bleiben  nicht  selten,  nachdem  sie  eine  gewisse 
Grösse  erreicht  haben,  stationär.  Sie  finden  sich  oft  zu  vielen  bei  einem 
und  demselben  Individuum,  haben  aber  an  und  für  sich  (wenn  nicht  eben 
äusserer  Reiz  oder  Stillstand  der  Ernährung  eintritt)  keinerlei  Neigung 
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2U  Zerfall,  gi^eifen  nicht  in  andere  Gewebsschichten  über,  üben  keinen 
EidAuss  auf  das  Allgemeinbefinden,  machen  keine  Metastasen,  bilden 
also  die  gutartigsten  Geschwülste;  auch  locale  Kecidive  sind  nach  der 
Erstirpation  selten.  Eine  spontane  Rückbildung  kommt  aber  an  den 
eigentlichen  Lipomen  nur  in  Form  jener  Verflüssigung  und  Petrification 
vor;  die  diffusen,  local  oder  allgemein  verbreiteten,  Fettgewebeanbäu- 
fimgen  bilden  sich  bei  Sinken  des  allgemeinen  Ernährungszustandes 
gewöhnlich  wieder  zurück,  indem  sie  das  Fett  abgeben,  die  circumscripten 
Lipome  dagegen  nehmen  an  dieser  Atrophie  nicht  Thcil,  ^und  wollte 
man  die  Lipome  beseitigen  durch  Hungerkuren,  so  kann  man  sicher 
sein,  dass  man  eher  den  ganzen  Menschen  auslaugt,  als  dass  man  die 
Lipome  aushungert  Diese  scheinen  das  Fett,  das  sie  einmal  haben, 
mit  einer  Zähigkeit  zurückzuhalten,  welche  in  dem  übrigen  Fettgewebe 
gar  keine  Analogie  findet*   {Virchoui). 

Conf,   Virchou\  Geschwuktlehre  Bd.  I.  14.  Vorlesung. 

Als  eine  Art  physiologische»  Beispiel  für  Lipombildimg  könnte  man  die 
drcmD Scripte,  abgekapselte  Fettgewebswucberung  bezeichnen,  welche  als  ^^Saug- 
polst  er*  ßich  in  den  letzten  Monaten  des  intrauterinen  Lebens  beiderseits  unter 
der  Wangenachleimhant  entwickelL  Dieselbe  stellt  beim  1  wöchentlichen  Kintl 
eine  cii*  tauben eigrosse  iiußschälbare  Geachwnlst  dar »  welche  bis  gegen  das  Ende 
des  ersten  Lebensjahres  ihre  Grösse  behillt,  dann  aber  atropliirt  nna  bald  völlig 
verschwindet  —  Vergl.  auch :  Groschf  Studien  über  d.  Lipom.  Deutsche  Zeitschr* 
f.  Chir.  26,  1882»  lirohlj  Zur  Aetiologie  u,  Statistik  der  Lipome,  In aug. -Dispert. 
Würzburg  1886.  Ehrmann,  Multiplt^  «ymmetr,  Lipome.  Beitr,  zur  klin.  Chir.  von 
Bnins  4.  Bd.  1S88,  Steinheil,  Lipome  der  Hand  u.  der  Finger.  Beitr.  zur  klin. 
Chir.  V.  Bnins  7.  Bd.,  189L  Eine  Art  Mittelform  zwiaclien  Lipom  und  Obesttaa 
bildet  der  von  Maddunif  beschriebene  ^Fetthals*.    Langenbeck's  Ärch.  37.  Bd..  1888. 


§.  7. 
0 1  i  o  m  e. 

Bau  der  Neuroglia,    Gehimgliome.    Eetinalgliome. 

Die  BindesubBtanz,  in  welcher  die  nervösen  Elemente  der  Central- 
organe  eingebettet  sind,  die  „Nenroglia'',  erscheint  an  erhärteten 
Präparaten  in  Form  theils  feiner  Fäserchen,  theils  von  Ptloktcheii,  die 
dicht  aneinander  gelagert  sind;  sie  bilden  in  der  weissen  Substanz  ein 
gröberes  Netzwerk  (ef.  Fig.  83),  in  dessen  Maschen  die  markhaltigen 
Nervenfasern  eingebettet  sind,  und  das  in  ziemlich  regelmässigen  Ab- 
standen stärkere,  vorwiegend  fasrige  Züge  bildet,  in  der  grauen  dagegen 
ein  ausserordenthch  dichtes,  gleichmilssiger  zwischen  den  nervösen  Ele* 
menten  vertheiltes  feines  Gerüste,  das  namentlich  im  Gehini  nur  wie 
eine  unbestimmte  feinkörnige  Masse  erscheint.  In  den  dickeren  Knoten- 
punkten dieses  Gerüstes  finden  sich  ebenso  wie  in  denen  der  reticulären 
Bindesnbstanz  der  Lymphdrüsen  Kerne ,  theils  von  rundlicher,  theila 
von  ovaler  Form.  Die  viel  erörterte  Frage,  ob  dieses  Bild  erst  Folge 
der  Einwirkung  der  Erhärtungsflüssigkeit  sei,  durch  welche  ein  zwischen 
den  nervösen  Elementen  befindliches  eiweisshaltiges  Plasma  zur  Gerin- 
Dimg  gebracht  wird,  oder  ob  auch  im  frischen  Gewebe  eine  entspre- 
chende Stnictur  vorhanden  ist^  die  aber  eine  ausserordentliche  Weich- 
heit besitzt,  können  wir  als  in  letzterem  Sinne  entschieden  betrachten: 
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durch  sorgfältige  Behandlung  der  Hirn-  und  KüekeomiirkssubstaDZ  i 
chromsauren  Flüssigkeiten  gelingt  e«,  Zellen  zu  isolu-en,  die  um  den 
Kern  ein  ausserordentlich  spärliches  Protoplasma  besitzen,  welches  so- 
gleich in  eine  Masse  feiner,  oft  sehr  langer  ausserordentlich  zarter 
Fasern  sich  auflöst.  Diese  Neu rogliaz eilen»  die  nach  ihrem  ersten  Ent- 
decker auch  Deiters^sche  Zeüen  genannt  werden,  zeigen  je  nach  der 
Anordnung  der  abgehenden  Fasern  sehr  verschie* 
dene  Gestalten;  man  hat  zwei  Hauptformen  (cf. 
Fig.  84)  derselben,  diejenigen,  welche  die  Ausläufer 
nach  allen  Seiten  senden,  und  diejenigen,  welche  an 
der  einen  Seite  nur  einen  Ausläufer,  an  der  anderen 
dagegen  ein  ganzes  Bündel  solcher  haben,  wegen 
der  betrefferiden  Aehnlichkeit  als  Spinnen-  und 
Pinselzellen  bezeichnet.  Durch  das  Gewirre 
dieser  feinen  Zellenausläufer  und  ihre  feinere  Ver- 
theilung  wird  jene  Grund  Substanz  gebildet,  in  der 
die  nervösen  Elemente  eingebettet  sind. 

Besonders  deutlich  wird  die  fasrige  Beschaffen- 
heit der  Neuroglia  in  dem  Ependym  der  VentrikeL 
sowie  da,  wo  sie  unter  pathologischen  Verhältnissen 
vermehrt  erscheint.  Ausser  bei  der  grauen  De^ 
generation  der  Hinterstränge  des  Rückenmarks  sehen 
sogenannteu  multiplen  Sklerose  des  Gehirns  und 
h.  einer  Affection,  bei  der  über  das  ganze  Central- 
nervensystem  zerstreut  grössere  und  kleinere  graue  durchscheinende, 
derbere  („sklerotische")  Stellen  sich  finden- 

Wie   weit  in   den  Fallen   von  angeborener  totaler  oder  partieller 
Hypertrophie  des  Gehirns  die  Massenzunahme  auf  Vermehrung  der  Neu- 
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roglia  allein  zu  beziehen  ist,  lässt  sich  noch  nicht  übersehen ;  im  Laufe 
des  Lebens  aber  treten  nicht  selten  VergrÖsserungen  einzelner  Abschnitte 
des  Gehirns  auf,  die  darauf  beruhen,  dass  an  den  betreffenden  Stellen 
nicht  allein  die  Neuroglia  vermehrt,  sondern  auch  von  NervensubstÄUZ 
nichts  vorhanden  ist,  eine  Neubildung  von  Neuroglia  vollständig  an  die 
Stelle  derselben  getreten  ist*  Hier  also  tritt  die  Wucherung  mehr  als 
besondere  Geschwulst  auf  und  wird  dann  als  Gliom  bezeichnet. 
Fig,  85  zeigt   den  raikruskopischen  Bau   eines   recht  typischen   Glioms 
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Fig,  85, 


nach  der  Erhärtung:  regelmässig  zerstreute  Kerne  von  rimdjiclier  und 
länglicher  Form  und  dichte  feine  Fäserchen,  die  stellenweise  als  Pünktchen 
erscheinen;  nichts  von  andersartigen  Elementen  darin  ausser  Gefäsaen; 
im  frischen  Zustande  sah  man,  wie  gewöhnlich  bei  den  Gliomen,  nur 
feinkörnige  Substanz  und  Kerne,  Aber  nicht  immer  zeigen  die  Gliome 
dieses  Bild;  ebenso  wie  die  Neuroglia  an  verschiedenen  Stellen  des  Ge- 
hirns normaler  Weise  verschiedenen  Gehalt  an  Kernen  zeigt,  ao  können 
auch  die  Gliome  viel  reicher  an  Kernen  (also  Zellen)  sein,  und  oft  liegen 
dieselben  so  dicht  wie  etwa  in  den  Kornerschichten  der  Retina.  Es 
erinnert  dies  an  jene  Umwandlung  des  Myxoma  hvalinum  io  ein  M. 
medulläre  (ptig^  259),  und  wir  können  diese  sehr  zellenreiche  Gliome 
auch  als  medulläre  Formen  bezeichnen;  aber  wie  im  Myxom  entwickeln 
sich  auch  hier  oft  die  Zellen  zu  grösseren  Spiodelformen ,  so  dass  ein 
Gliosarcom  entsteht,  und  ferner  geht  das  Gliom  gar  nicht  selten  theil- 
weise  in  ein  Myxom  über,  indem  die  Intercellularsubstanz  schleimige 
Beschaffenheit  annimmt  (Myxogliom),  oft  ist  auch  eine  Geschwulst 
tbeilweise  myxoglionuitos,  theilweise  gliosarcoraatös,  üebrigens  ist  auch 
an  den  Gliomen  in  neuerer  Zeit  dar- 
gethan  worden,  dass  sie  vorwiegend  aus 
Spinnen-  und  Finselzellen  zusammen- 
gesetzt sein  können. 

Die  Gliome  entwickeln  sich  im  Ge- 
hirn vorwiegend  an  Stelle  der  weissen 
Substanz  um  den  hintern  Abschnitt  der 
Seiten  Ventrikel,  aber  auch  bu  jeder  andern 
Stelle,  und  können  faustgroase,  seihst 
kindskopljgrosse  Massen  bilden;  sie  gehen 
meistens  ohne  scharfe  Grenze  in  die  be- 
nachbarte normale  Hirnpartie  über,  so 
dass  man  nicht  eigentlich  den  Ein- 
druck einer  Geschwulst,  sondern  den  einer  diffusen  Hyperplasie  der 
Hirnsubstanz  bekommt,  um  so  mehr  als  die  veränderte  Partie  oft  nur 
wenig  anders  aussieht  als  die  normale  Hirnsubstanz,  etwas  mehr  trans- 
parent, oder  bläulich  weiss,  oder  von  etwas  veränderter  (härterer  oder 
meistens  weicherer)  Cousistenz  erscheint,  ja  eigenthünilicher  Weise 
selbst  annähernd  normale  Zeichnung  mit  Abwechslung  von  grauen  und 
weissen  Zonen  bieten  kann,  obwohl  sie  nichts  von  nervösen  Elementen 
enthält.  Sehr  oft  freilich  zeichnet  sich  die  veränderte  Partie  nicht 
bloss  durch  die  grosse  Weichheit  aus ,  sondern  sie  ist  theilweise  stark 
vascularisirt ,  rosig  gefärbt,  nicht  selten  von  Hämorrhagien  durchsetzt. 
grossere  Partien  sind  hämorrhagisch  infilirirt  oder  in  trockene  käsig© 
Massen  umgewandelt,  andere  zeigen  starke  fettige  Degeneration  mit 
Bildung  von  Erweichungshöhlen,  die  ähnlich  den  embolischen  Er- 
weichungsherden der  Gehirnsubstanz  aussehen,  Ihrer  Natur  nach  sind 
die  Himgliorae  den  gutartigen  Neubildungen  zuzurechnen,  sie  wachsen 
»ehr  langsam  und  machen  daher,  indem  die  Hirnsubstanz  sehr  allmälig 
ersetzt  resp.  verdrängt  wird,  nur  geringe  functionelle  Störungen,  und 
auch  diese  Hessen  sich  in  einem  Falle  lirchow'ü  auf  einen  Zeitraum 
von  7  Jahren  zurückverfolgen ;  sie  sind  innerhalb  des  Gehirns  meistens 
solitär  und  pflegen  nicht  auf  andere  Gewebe  überzugreifen;  auch  Me- 
tastasen   in   der  Pia  mater  des  Gehirns  und  Rückenmarkes  sind  bisher 
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nur  in  einem  Fntl  beobachtet  worden  (Lemcke),  Gefahrlich  werden  sie 
hauptsächlich:  entweder  durch  die  häutigen  Hyperämien  und  Hämor- 
rhagien,  die  in  ihnen  eintreten^  und  es  kann  auf  diese  Weise  selbst  Tod 
unter  apoplectischen  Erscheinungen  erfolgen»  ohne  dass  irgend  welche 
Functionsstörungen,  die  auf  eine  (jeschwul^tbildung  hinwiesen,  vorhanden 
waren  (übrigens  kann  dabei  auch  die  Hauptmasse  der  Geschwulst  durch 
die  Hämorrhagie  zerstört  sein,  so  dase  es  vorkommen  könnte,  dass  man 
auch  anatomisch  diese  nicht  mehr  nachzuweisen  vermag) ;  oder  dadurch, 
dass  in  Folge  Druckes  auf  die  Vena  magna  Galen i  oder  die  V,  chori- 
oidea  Hydrocephalus  internus  eintritt,  der  seinerseits  durch  Druck  auf 
die  Hirnsubstanz  den  Tod  herbeiführt.  —  Virchow  nimmt  an,  dass  die 
Himgliome  nicht  selten  in  Folge  traumatischer  Erschütterung  des  Ge- 
hirns sich  entwickeln. 

Ausser  in  der  eigentlichen  Hirnsubstanz  entwickeln  sich  gliomA- 
tose  Neubildungen  im  E  p  e  n  d  y  m  der  Seitenventrikel ,  bei  chronischer 
Entzündung  desselben  und  chronischem  Hydrocephalus;  diese  sind  nur 
klein ,  bilden  rundliche  oder  flnche  Stecknadelkopf-  bis  pfenniggrosse 
Hervorragungen,  finden  sich  oft  zu  mehreren  zerstreut,  haben  gewöhn- 
lich eine  feste,  derbe  Beschaffenheit,  sind  dichtfaserig  (Fibrogliom)^ 
können  selbst  knorpelartige  Consistenz  haben;  grössere  Ependymgliome 
sind  nur  im  vierten  Ventrikel  beobachtet  [Perls  sah  hier  ein  fast  groschen- 
grosses,  das  in  der  Mitte  eine  tiefe  Grube  zeigte,  die  als  Lager  für  einen 
Cysticercus  diente,  und  das  jedenfalls  in  Folge  des  durch  denselben  ge- 
setzten Reizes  sich  entwickelt  hatte). 

Im  Rückenmark  scheinen  Gliome  selten  zu  sein,  sind  aber  beob- 
achtet; auch  an  den  Hirnnerven,  namentlich  dem  Acuaticus,  nimmt 
Virchow  ihr  Vorkommen  an. 

Als  Gliome  bezeichnet  man  dann  femer  auch  die  Geschwülste, 
die  von  der  Retina  sich  entwickeln  und  den  medullären  Hirngliomen 
in  ihrem  Bau  gleichen,  d*  h.  dichte  runde  Zellen  mit  spärhchem  Proto- 
plasma in  dichtfaseriger  Grundsubstanz  enthalten,  den  Körnerschichten 
der  Retina  in  ihrem  histologischen  Verhalten  ähnlich  sehen  und  wahr- 
scheinlich auch  vorwiegend  von  der  innern  Körnerschicht  ausgehen. 
Es  scheint,  dass  vom  Augenhin tergrunde  fast  nur  zw^ei  Arten  von  Ge- 
schwülsten sich  entwickeln,  Sarcorae,  namentlich  melanotische,  die  von 
dem  Chorioidealgewebe  ausgehen,  und  diese  Retinalgliome. 

Diese  Geschwülste  der  Retina  haben  ganz  andere  klinische  Cha- 
ractere  als  die  Gehirn  gl  iome.  Sie  kommen  nur  bei  Kindern  zur  Beob- 
achtung, besonders  im  frühesten  Lebensalter  (2.-4.  Lebensjahre),  sind 
also  zum  Theil  wahrscheinlich  auf  fötale  Entvvickelungszustände  zurück- 
zuführen: etwa  im  fünften  bis  sechsten  Theil  der  Fälle  waren  beide 
Bulbi  befallen,  in  mehreren  Fällen  viele  oder  sämratliche  (bis  8)  Kinder 
einer  Familie  betroflen.  Sie  verbreiten  sich  oft  von  der  Retina  längs 
des  Opticus  in  den  retrobulbären  Raum  hinein,  häufig  wiederum  breiten 
sie  sich  vorwiegend  nach  vorne  aus,  durchbrechen  Cornea  und  Sclera, 
wuchern  pilzförmig  über  die  Lidränder  heraus,  leicht  zerfallend  und 
ulcerirend  (die  sog.  Exophthalmia  fungosa).  Nach  der  Exstirpation  dea 
Bulbus  treten  häufig  locale  Recidive  in  der  Orbita  ein,  und  zwar,  wenn 
der  Opticus  schon  afficirt  war,  meist  innerhalb  weniger  Monate:  aber 
sie  dringen  aüch  in  den  Schädelraum  hinein,  continuirlich  längs  des 
Opticus  oder  durch  die  Fissura  orbitalis  vorschreitend,  werden  nun  inner- 
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halb  des  Gehirns  und  der  Diploe  der  Schädelknochen  in  reichlichen  zer- 
streuten Herden  gefunden,  und  in  mehreren  Füllen  zeigten  sich  Meta- 
stasen in  Yerschiedenen  Organen  der  Unter leibshöhle  (Leber,  Nieren^ 
Ovarien).  Innerhalb  dieser  Gliome  der  RetinEi  sind  ebenso  wie  in  denen 
des  Gehirns  Ablagerungen  von  hirn sandartigen  Concretionen  (cf.  Fig.  48 
p.  144)  sehr  häufig;  im  übrigen  zeigen  die  Retinalgliome  vorwiegend 
nur  insofern  Metamorphosen,  als  sie  theilweise  den  Character  des  Spind el- 
zellensarcoms  annehmen. 

Ein  emeuteB  Studium  des  Baues  der  Neuroglia  mit  Darstellung  der 
^j(^^*8cheti  Zellen  und  Zudiokfülinjng  des  Netzwerke«  auf  die  Ausläufer  der- 
«elben  verdaDkeD  wir  Jasttowitz  (Arch.  f.  Psychiatrie  IL  u.  Ill,  1870  und  1871) 
und  BoU  (Die  HiBtiologie  und  Histiogenese  der  nervösen  Centnilorgane  1873,  auch 
im  Archiv  f.  Psychiatrie  IV.  erechienen).  Rantn'fr  iCompt  reud.  77,  1873)  tritt 
übrigens  dieser  Anschaunng  nicht  bei ,  sondern  nimmt  an ,  dass  die  Zellen  der 
Nenroglia  eine  ebenso  platte,  endothelioide  Form  haben  wie  die  des  lockeren 
Bindegewebes. 

Die  Beschreibung  des  G 1  i  o  m  s  als  einer  besonderen  Neubildiingi  die  von 
der  Neuroglia  auegeht*  verdanken  wir  Virehow  (cf.  ß.  Geschwulst  lehre  Bd.  11.  1864), 
DasB  die  Kerae  des  Qlioms  Zellen  von  der  Form  der  Spinnen-  und  Pinselzellen 
entsprechen  und  dasa  dji^  Gliom  fast  nur  aus  solchen  Zellen  mit  ihren  Ausläufern 
ünsammengesetzt  ist,  haben  Simon  (Vircbow'a  Arch.  1874*  Bd.  61)  und  (>okfi  (Ref. 
im  Centralbl.  1875)  in  vier  dar-duf  untersuchten  Füllen  nachweißen  können.  Ortk 
giebt  bei  ^Gelegenheit  letzteren  Referats  an,  dass  er  in  einem  Falle  einige  der 
Spinnenzellen  sehr  grOBs  und  vielkemig  fand.  —  Kfebx  (Beitr.  z.  Geschwolstlekre, 
1,  Heft  1877,  S.-A.  aus  der  Prag.  Vierteljahrssehr.  126  und  133)  hat  neun  Fälle 
von  Gliomen  des  GehirnH  beschrieben,  aus  deren  ünterBUchung  er  achlie&st,  daaa 
dieselben  nicht  auf  reiner  Wucherung  der  Bindesubstanz  beruhen,  tiondern  dass 
auch  die  Gangüenzellen  und  Nervenfaflcrn  sich  in  erheblicher  Weise  an  der  Wuche- 
rung betheiligen ;  die  Spinnenzellen  Simoft*9  betrachtet  er  als  den  Ganglienzellen 
iehr  nahe  »tehend:  die  Geschwülste  selbwt  bezeichnet  er  ak  ,Ne  urogliome*. 

SthüppH  hat  im  Archiv  der  Heilkunde  1867  ein  Gliom  des  Rücken* 
mErks  beschrieben,  durch  welches  eine  daumendicke  Verbreiterung  der  Hals- 
aaschwellung  verursacht  wurde,  und  ein  Gliomyxom ,  das  eine  diffuse  Schwellung 
dee  gesammten  Rückenmarks  verursachte  mnd  sich  als  Entartung  des  centralen 
Theiß  dee  linken  Hinterstranges  von  der  Medulla  oblong,  continuirlich  bis  in  den 
Conus  mednllaris  hineinzog. 

Genaue  Literaturangabe  Über  die  Gliome  des  CentralnervenBystema  siehe  in 
der  Dissertation  von  Lemcke  (Gliome  im  Cerebroapinalflystem  und  den  Adnexen. 
Diss.  Rostock  1881).  —  Vergl.  auch  Baummm  ,  Zur  Kenntnisa  der  (iliome  und 
Neorogliome,  Zigler'e  Beitr.  z,  pathol.  Anat.  II.  1888  —  und  Gerhardt,  Gliome^ 
Festsehr.  z.  S&culärfeier  d.  Cniv.  Wilvxbnrg  1882. 

Auch  die  Gliome  der  Retina  hat  orHt  Vtrehow  aus  der  Reihe  der  Car- 
cinome,  zu  der  sie  froher  als  FuDgue  medullaris  retinae  gerechnet  wurden ,  ab- 
gesondert«  nachdem  zuerst  Bobin  darauf  aufmerksam  gemacht  hatte,  dass  der 
»Markechwamm  der  Netzhaut*  nicht  die  Struetur  de«  Carcinoms  zeigt,  sondern  auf 
Hyperplasie  des  Retin alge wehes  beruht  Die  darauf  bis  zum  Jahre  1869  gemachten 
Beobachtungen  sind  in  zwei  Monogriiphien  :  Knapp,  Die  intraocnlareo  Geachwalste 
1868,  und  Htrschber^,  Der  Markschwamm  der  Netzhaut  1869,  ausführlich  zusammen- 
gestellt. Knapp  th eilte  auch  den  ersten  Fall  von  Metjistaaenhiidung  mit,  weitere 
Bind  dann  mehrfach  beobachtet,  so  von  Sckiesa-Gfmusmit  und  Hof  mann  (Virch. 
Arch.  46,  1869,  Schädelrauni  u.  Leber),  Ihymann  und  Fiedler  (Arch.  f.  Ophth.  XV. 
1869»  Schädelraum  u.  Ovarien).  Rusconi  (cf.  Jahrej?b.  f.  d.  ges.  Med,,  1871,  Niere 
ond  Leher,  in  letzterer  ein  oningegrosser  Knoten),  Bizsozero  (ibid.  1872,  Niere 
oad  Leber).  Nellessen  (Diss.  Halle  1872)  berichtet  einen  Fall,  in  dem  nach  Ena- 
cleation  de»  Bulbus  ein  Recidiv  in  der  Orbita  eintrat,  dagegen  4'/3  .lahre  nach 
nunmehr  vorgenommener  sorgfältiger  Au8ychälung  des  Orbitalinhiilt«  sammt  Periost 
noch  kein  weiteres  Recidiv  eingetreten  war.  —  Bizzozer&  fMolenchntfa  Unters.  XI, 
1872)  sehliesat  aus  der  Untersuchung  des  Leberknotens ,  dasu  derselbe  von  Gliom- 
embolie  der  Lebercapillaren  auaging;  Dreschfeld  (CentralbL  f.  d.  med.  Wiss,  1875) 
will  in  einem  Falle  von  Glioma  retinae  Hinein  wuchern  der  Gliomzellen  in  die 
pcrivttBCulü.ren  Ljniphräunie  constatirt  haben.   —    Hetfreieh  (Arch.   f.  Ophth.  XXL 
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1875)  hatte  Gelegenheit,  eine  angeborene  beideraeitige  gliomatöae  Entartimg 
der  Retina  zu  untersuchen;  die  Sehnerven  fehlten  hier  ganz,  die  Thalami  optici 
waren  Bchwach  entwickelt.  —  Vollständige  Literat urangabe  über  das  Glioma  retinae 
in  Gräfe-Sämiscb's  Handb.  d,  ges.  Augenheilk.  Bd,  V.  2,  p.  741  (1877,  Lfher)  — 
Siehe  auch  Kisenlohrj  Gliom  der  Netzhaut.    Virch.  Arcb.  Bd.  123. 


8.  8. 
Sarcome. 

Verschiedene  Formen,  Abhängigkeit  derselben  vom  Muüergewebe,  allgemeiner 

klinischer  Chanicter. 

Unter  der  Bezeichnimg  Sarcom  (von  odtf4  Fleisch),  die  man  ia 
früherer  Zeit  gelegentlich  für  alle  möglichen  tieischUhnliche  Consiatenz 
besitzenden  Geschwülste  angewendet  hat,  fassen  wir  heute  —  ent- 
sprechend der  von  Vlrchow  gebrauchten  Eintheilung  —  alle  diejenigen 
Neubildungen  zusammen,  »deren  Gewebe  der  allgemeinen  Gruppe  nach 
der  Bindesubstanzreihe  angehört  und  die  sich  von  den  scharf  zu  tren- 
nenden Species  der  bindegewebigen  Gruppe  nur  durch  die  vorwiegende 
Entwickelung  der  zelligen  Elemente  unterscheiden*'.  Da  dieses  Vor- 
wiegen der  zelligen  Elemente  durch  eine  mangelhafte  Entwickelung  der 
Grundsubstanz  (deren  Ausbildung  den  Abschlus«  der  normalen  Binde- 
gewebsentwickelung  darstellt)  bedingt  ist,  kann  man  die  Sarcome  auf- 
fassen als  Bindegewebsgesch Wülste  von  dem  Habitus  unfertigen,  embryo- 
nalen Gewebes,  welches  seiner  Structur  nach  einem  in  der  Entwickelung 
Stehengebliebenen  entspricht,  und  zwar  alle  Uebergänge  darbieten  kann 
von  dem  jüngsten,  noch  gar  nicht  weiter  differenzirten,  aus  Rundzellen 
bestehenden  Keimgewebe  zu  höher  entwickeltem  Spindel-  und  Faser- 
zellgewebe. Die  Consistenz  dieser  Geschwülste  wird  theils  bestimmt 
durch  die  Beschaffenheit  der  Intercellularsubstanz,  die  nur  selten,  in 
den  festeren  Formen,  die  man  als  Fibrosarcome  bezeichnet,  ausgeprägt 
fasserige  Beschafienheit  hat  und  leimgebend  ist,  meistentheils,  nament- 
lich in  den  weicheren  Formen,  vorwiegend  eiweisshaltig  und  daneben 
mehr  weniger  schleimhaltig  ist,  in  diesen  Formen  übrigens  sehr  spärlich 
sein  kann»  theils  durch  die  Beseha&enheit  der  Zellen.  Letztere  können 
ausserordentlich  mannigfaltig  sein*  so  dass  die  gewöhnliche  Eintheilung 
in  Kundzellen-,  Spindelzellen-  und  Riesenzellen-Sarcom  keineswegs  ge- 
nügt, um  die  Hauptformen  zu  characterisiren.  Das  Spindelzelle n- 
sarcom  (Sarcoma  fusocellulure),  die  häufigst«  Form,  zeigt  nämlich 
ausserordentlich  mannigfaltige  Gestaltung  der  Zellen,  die  oft  in  einer 
und  derselben  Geschwulst  ineinander  übergehen.  Die  gewöhnlichste  und 
Grundform  (Fig.  80  und  87)  ist  diejenige,  bei  der  Spiudelzellen  mit 
langen,  feinen,  fibrillenartigen  Ausläufern  dicht  aneinander  gereiht,  Bündel 
bilden,  die  in  verschiedensten  Richtungen  sich  durchkreuzen,  und  an 
Schnittpräparaten  daher  an  verschiedenen  Stellen  im  Querschnitt  und  im 
Seh  rüg  schnitt  (wie  in  Fig*  86  oberhalb  und  unterhalb  des  rechten  Ast88 
von  a)  sich  präsentiren.  Diese  Anordnung  m  Bündeln  ist  oft  gchon 
makroskopisch  erkennbar;  indem  —  namentlich  nach  Erhärtung  in 
Spiritus  —  die  Gescbwulsimasse  nach  einzelnen  Richtungen  hin  sich 
auseinanderblättert  (Sarcoma  fasciculatum)*    Die  Zellen  sind  oft  ausser- 
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ordentlich  schmal,  die  spindelforinige  Anscliwellung  der  Fasern  wird  fast 
nur  durch  den  Kern  gebildet,  so  dass  man  im  Bereiche  des  Schnittes 
nur  Fasern,  und  der  Richtung  derselben  entsprechend  dicht  beieinander 
©ingelagerte  Kerne  sieht,  erst  an  den  am  Rande  vorragenden  Zellen 
erkennt»  dasa  der  Kern  von  einer  spindelförmigen  protoplasmatischen 
Verbreiterung  der  Zelle  umgeben  wird  ( Faserzellensarcom,  tumeur  fibro- 
plastique,  fibronucleated  grovkrths).  Diese  Geschwülste  haben  eine  feste 
Consistenz,  oft  linden  sich  zwischen  den  Spindelzellen  auch  reichliche 
kemfreie  Fibrillen,  stellenweise  sind  (wie  bei  a,  Fig.  86)  die  Kerne  nicht 
reichlicher  als  im  normalen  Bindegewebe  zwischen  den  Fibrillen  vertheiifc 


Fig.  86. 
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Fm9erzfl11eDBarcoin,  som  Theit  Fibrosarcom  Tbel  a).    Kerne  dnrch  Himatoxylüi  dunkel 
gefiyrbt.    Spirituaf  räpurat,    VergTösseniiig^  25<}. 


(Fibrosarcom),  Aber  die  Spindelzellen  können  nicht  allein  vollere  Form 
annehmen  (Fig.  87),  etwa  wie  gut  entwickelte  glatte  Muskelfasern,  oder 
wie  die  Zellen  des  Decidualgewebes  erscheinen,  sondern  auch  zu  weit 
grösseren  Gebilden  sich  gestalten  und  dabei  mannigfache  Umrisse  zeigen. 
Figur  88  (cf.  auch  Fig.  r)8,  p.  207)  zeigt  sie  theils  als  dünne,  platte 
(endothelioide  Gebilde  mit  Ausläufern  und  je  einem  grossen  Kern,  theils 
als  unregelmässige  vielkernige  Gebilde,  aber  zwischen  diesen  und  den 
Spindeln  alle  Uebergänge.  in  manchen  Sarcomgeschwülsten  geht  der 
eBdothelartige  Character  der  Zellen  bis  zur  Bildung  grosser  ausser* 
1  ordentlich  dünner  Platten,  die,  von  der  Kante  gesehen,  wie  die  Binde- 

Ijewebsendothelien,  als  schmale  Fasern  mit  spindelförmiger  Anschwel- 
ung  erscheinen  (cf  Fig.  89).  Für  diese  lediglich  oder  vorwiegend  aus 
endothelartigen  Zellen   zusammengesetzten   Sarcorae   wird   von    einigen 
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Autoren  der  Ausdruck  „Eiidotheliom'*  angewandt;  die  platten 
Gebilde  können  ebenso  wie  die  abgeplatteten  Epithelien  zu  zwiebel- 
förmigen  Körpern  sich  zusammenschichten,  und  gerade  in  solchen 
endothelialen  Zwiebeln  der  Dura  mater  scheinen  vorwiegend  die  him* 
sandartigen  Concretionen  sich  abzulagern,  die  Neubildung  zu  einem 
Psammom  (Virchow)  umgestaltend  (cf.  pag.  147),  —  Femer  sehen  wir 
bei  jenen  grosszelligen  Sarcomen  nicht  selten  in  zweierlei  Weise  eine 
Differenzii-ung  der  Lagerung  der  Zellen  eintreten:  1*  (Fig.  90)  Zwischen 
Zügen  von  Spindelzellen  (a)  lagern  frei,  dicht  aneinander  unregelmässig 
gruppirfc  oder  durch  eiweisshaltige  Flüssigkeit  getrennt,  mannigfaltig 
gestaltete  breitere  Zellen,  die  zum  Theil  in  die  Spindelzellen  übergehen, 

Fig.  87. 


SpiQdelzellADflfttoom  (der  OeatchtaliAiit)  fdadi  in  NaCl- Lüftung.    Ver^ss.  350 . 

zum  Theil  aber  auch  vollständig  wie  epitheliale  Zellen  aneinander 
liegen;  oft  scheint  dies  Bild  nur  durch  die  verschiedene  Richtung  der 
Zellenreilien  zu  entstehen,  indem  wir  bei  a  dieselben  im  Profil,  da- 
zwischen aber  einen  senkrecht  darauf  verlaufenden  ZeUenatrang  en  face 
sehen;  oft  aber  dadurch,  dass  wirklich  stellenweise  die  Zellen  mehr  un- 
regelmässige, rundliehe  Form  annehmen,  durch  den  Verlust  der  Auslaufer 
die  Fähigkeit  verlieren,  sich  zu  Bündeln  aneinander  zu  schmiegen,  und 
dabei  frei  zwischen  solche  zu  hegen  kommen.  2.  Statt  der  Spindel- 
zeDen  bilden  sich  an  verschiedenen  Stellen  nindUch  eckige  Zellen^  die 
theils  einzeln,  theils  zu  mehreren  wie  EpitheÜen  aneinander  gedrängt 
in  einem  Reticulum  liegen,  das  von  den  Ausläufern  der  Spindelzellen 
und  den  Fasern  gebildet  wird  (Fig.  91),  An  verschiedenen  Stellen  werden 
die  Maschen,  in  denen  die  rundlich  eckigen  Zellen  liegen,  recht  groae; 
entfernt  man  die  Zellen  aus  ihnen,  so  sieht  man  sie  aber  (im  Gegensatz 
zu  den  carcinomatösen) ,    gewöhnlich  wenigstens,  nicht   als   vollständig 


280  Active  Veründerungen  der  Gewebe. 

racteristifich  ist*  in  deutlicber  Weise  hervortritt;  man  bezeichnet  solche 
Sarcome  daher  als  Sarcoma  alveolare.  (Näheres  darüber  bei  Car- 
cinom.)  —  Die  grosszelljgen  Spindelzellensarcome  können  eine  recht 
weiche  Conaistenz  haben,  an  einigen  (z.  B.  einem  aus  der  Manama,  dem 
Fig-  58  entnommen  ist)  ist  mir  eine  dem  Myxom  ähnliche  gallertartige 
BeschatFenbeit  aufgefallen. 

Als  Rund  Zellen  sarcome  (Sarcoma  globocelluJare,  Fig.  92)  be- 
zeichnet man  diejenigen  Geschwülste,  welthe  in  einer  theils  mehr 
fibrillaren,  theils  zähiüssigen  Grrundsnbstanz  dicht  zerstreut  kleine  Rund- 
zellen enthalten.  Das  Gebiet  dieser  Neubildungen  ist,  seitdem  Virchow 
die  Gliome,  ferner  die  Granulaiionsgeschwülste  und  namentlich  die 
Lymphome  in  besondere  Categorien  gebracht  hat,  sehr  eingeengt  wor- 
den (auch  fih*  die  vom  Knochenmarke  ausgehenden,  lediglich  aus  Rund- 

Fig.  90. 


ßrosBzelliges  Surcoia  (Endotbeliom)  der  Dum  nubter,  in  Ammoii.  bichrom.  erhärtet. 
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Zellen  zusammengesetzten  Geschwülste  ist  in  neuerer  Zeit  der  besondere 
Name  »Myelom**  vorgeschlagen).  AUe  diese  RundzeUengeschwülate 
haben,  sobald  die  Zellen  sehr  dicht  gehäuft  liegen,  eine  sehr  weiche, 
vorquellende  Beschaffenheit,  so  dass  sie  die  Bezeichnung  , Markschwamm ** 
(cf.  p.  234)  oder  Sarcoma  medulläre  verdienen.  Die  Zellen  sind  meigtens 
im  frischen  Zustande  kaum  als  solche  zu  erkennen ,  man  sieht  vor* 
wiegend  nur  Kerne,  das  Protoplasma  /erfüllt  leicht.  Auch  diese  Ge- 
bilde können  leicht  den  Eindruck  eines  alv polaren  Baues  machen,  indem 
zwischen  etwas  gröberen,  namentlich  den  gefäss führenden,  Faserzügen 
die  Rundzellengruppen  in  freien  Hohlräumen  zu  liegen  scheinen;  oft 
zeigt  sich  nach  dem  Auspinseln  des  Schnittes,  dass  dort.,  wo  die  Zellen 
lagen,  doch  eine  feine  fasrige  Grundsubstanz  zum  Vorschein  kommt,  oft 
aber  bleiben  wirklieb  grössere  alveolen artige  Hohlräume  zurück,  so  dass 
das  Bild  eines  kleinzelligen  Carcinoma  entsteht:  ist  stellenweise  der 
sarcomatöse  Character    noch    deutlich,    d.  h.  das   unregelmässige   Ein- 
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gelagertseia  der  Runfizellen  in  die  Grundsubstanz  und  das  Durchsetzt- 
werden  der  Zellenhaufen  von  den  Fäseixhen,  so  spricht  man  auch  hier 
Ton  einem  Sarcotna  carciuoniatodes  oder  alveolare. 

Als  Riesenzellensarcome  oder  Myeloidsarcomt;  (Sarcoma 
gigantoceüulare  Vhrhow)  bezeichnet  man  diejenigen  Geschwülste,  in 
welchen  neben  Zellen,  die  vorwiegend  den  Character  kleinerer  Spindel- 
zellen tragen,  reichliche  vielkernige  Zellen  (Myeloplaxen)  vorkommen^ 
so  dass  jeder  Schnitt  eine  grosse  Keihe  vielkerniger  Zellen  im  mikro- 
skopischen Gesichtsfeld  zeigt  (cf  Fig,  93),  die  oft  sehr  dicht  liegen 
und  von  den  kleineren  Zellen  scharf  sich  abheben,  nicht  wie  in  dem 
grosszelligen  Spindelsar  com  allmälige  Uebergänge  zu  denselben  zeigen. 

Die  Sarcome  sind  meisten theils  von  reichlichen  Gelassen  durch* 
setzt,  oft  in  sehr  auffälliger  Weise,  so  dass  man  resp.  von  einem  Sar- 
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Sareoma  alveolare    (eigentlich   reticulare). 

Atm  eiaetn  periost^ten  FibroftarLOm  der  lHua 
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Elaiidzelleii^arL'om  des  Orbit alsselleewebes 
(Präparat  ai6«,  Gies8eti> ,  TUnä  des  Sdiniltes. 


coma  teleangiectaticum  und  einem  S.  cavernosum  spricht.  Die  sehr 
gefässreiehen  Sarcome  neigen  besonders  zu  hämorrhügischer  Erweichung, 
oft  mit  Umwandlung  der  Erweich ungshöhlen  in  Cysten  (Sarcoma  cjsti- 
cum);  auch  unabhängig  von  Hämorrhugien  ist  fettige  Degeneration  und 
Coagulationsnekrose  der  Elemente  in  einem  Theile  der  Geschwulst  nicht 
selten,  durch  dieselbe  kann  sowohl  Erweichung  der  Substanz,  wie  Um- 
wandlung in   trockene  käsige  Herde  veranlasst  werden. 

Bei  einer  bestimmten  Gruppe  von  Sarcomen  besteht  ein  sehr  enger 
genetischer  Zusammenhang  zwischen  den  Zellen  der  Gefass Wandungen 
und  den  Geschwulstzellen.  Diese  ^^perivascnlUren  Sarcome*,  welche 
meist  eine  weiche  Consistenz  besitzen,  fallen  schon  dem  blossen  Auge 
durch  die  buntfleckige  Beschaffenheit  ihrer  Seh nittfl liehen  auf,  an  denen 
graurothe,  rothe,  braune  und  gelbweisse  Partien  miteinander  abwechseln. 
Das  Mikroskop  zeigt  eine  ganz  typische  Anordnung  der  Geschwulst- 
elemente: dieselben  (meist  Rund-  oder  kurze  Spindelzellen)  nmgeben  als 
dichte  Umhülhing  alle  Geftisse  und  ihre  Verästelungen,  augenscheinhcli 
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die  Producta  einer  WucheriiDg  der  CTefässwandungszellen  darstellend. 
In  Folge  dieser  Einscheidung  der  Getasse  in  dicke  Zellmassen  leidet 
die  Ernährung  der  dem  Gefassrohr  ferner  liegenden  Gewebe,  und  die- 
selben verfallen  dann  der  Coagulationsnekrose ;  und  zwar  betrifit  dieser 
Process  nicbt  nur  die  ursprünglichen  Gewebe  des  erkrankten  OrgaDes, 
sondern  ebenso  die  altern  Elemente  der  Geschwulst.  So  kommen  Bilder 
zu  Stande,  wie  sie  Fig.  94  zeigt,  in  welchen  man  nur  die  von  Sarcom- 
zellen umhüllten  Gefässe  noch  lebend  und  durch  Färbemittel  tingirbar 
findet,  während  alles  Uebrige  in  einfach  nekrotisches  oder  in  Folge 
früherer  Blutungen  braun  pigmentirtes  Gewebe  umgewandelt  ist. 

Eine  Pigmentirung  des  Gewebes  durch  exsudirtes  und  verändertes 
Blut  findet  sich  übrigens  auch  bei  anderen  Sarcomformen  nicht  genide 
selten.  Das  Pigment  pflegt  in  diesen  Fällen  schon  durch  seine  gelb- 
braune Farbe  als  Hämatoidin   kenntlich   zu   sein   und  gewöhnlieh  auch 

Fig.  93. 
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Myeloidfarcom  (des  Femur,  Fig.  9S).    V«rgrÖRBeraEs  SSO. 


durch  seine  Ablagerung  in  der  Nähe  der  Gefässe  seine  Abstammung 
zu  verrathen.  Diese  pigmentirten  Sarcome  sind  nicht  zu  verwechseln 
mit  den  ächten  „Melanomen**,  welche  zwar  ihrem  histologischen  Bau 
nach  sich  eng  an  die  Sarcome  anschliessen,  aber  klinisch  und  ätiologisch 
so  viel  Besonderes  bieten,  dass  sich  ihre  gesonderte  Besprechung  in 
einem  späteren  Paragraphen  rechtfertigt. 

Das  Sarcora  ist  diejenige  Geschwulstform,  welche  am  häufigsten 
sich  in  Combination  mit  andern  neoplastischen  Geweben  findet, 
und  zwar  theils  in  der  Weise,  dass  ein  anderes  Gewebe,  wie  Binde- 
gewebe, Schleimgewebe,  Lymphdrüsengewebe,  durch  stärkere  Entwicke- 
lung  der  Zellen  den  sarcomatösen  Character  annimmt  (Fibro-,  Mjxo-, 
Lympho-,  Gliosarcom),  theils,  indem  nebeneinander  und  wahrscheinlich 
oft  direct  aus  dem  Oranulationsstadium  heraus  die  verschiedenen  Ge- 
websarten  entstehen  (ausser  den  genannten  namentlich  die  Combination 
mit  Knorpel-  und  Knochengewebe  —  Chondrosarcom  und  Osteoidsarcom*); 

*)  Ak  OsteoBarcome  bezeichnet  man  g'ewOhnlich  die  Sarcome,  welche 
Bich  am  Knochen  entwickeln,  als  Oste  oidsarcoine  solche,  die  Uieilweiee  otm- 
ficiren  (cf.  den  Abschnitt  über  KnocheabiMung). 


Sarcome. 
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fielleicht  auch,  indem  die  spindelfurmigen  Sarcomzellen  selbst  wei* 
terer  Umbildung  fähig  sind  (cf.  Myosarcom).  Sehr  häufig  ist  die 
sarcomatöse  Wucherung  mit  Cystenbildung  combinirt  (Cystosarcom)t 
und  zwar  gewöhnlicli  in  der  Weise,  dass  gleichzeitig  die  drüaigen  Ele- 
mente des  Organs  in  Wucherung  gerathen  und  nachher  zu  Cysten  sich 
umwandeln. 

Den  Ausgangspunkt  der  Sarcome  bildet  das  eigentliche  Binde- 
gewebe und  seine  verschiedenen  Abarten:  das  Schleim ge webe,  die 
Neuroglia,  das  Knochenraurk  und  namentlich  auch  junges  Granula- 
tionsgewebe, das  sich  in  Folge  von  Iteizungszuständen,  Traumen  etc- 
entwickelt.  Nach  Virchnw  geht  gerade  der  Entwickelung  des  Sarcoms 
nicht  selten  ein  ausgesprochenes  Granula tionsstadium  voraus,  das  Jahre 
lang  anhalten  kann,  und  in  dem  ausgebildeten  Sarcora  selbst  finden  wir 

Fig.  94. 


Sdmitt  durch  ein  perivaacnliu^B  Saroom  der  Uahuda^    60/1.    Die  G-aftsse  sind  von  einem  Mojitel 

Jangen,  lebenden  und  desskaib  inteniiver  gefärbten  Surc«mgew«b«a  umgeben.   Dazwischen  nekro* 

üaches,  nicht  mebr  tiogirbares  Gewebe* 


sehr  häufig  Stellen,  die  vorwiegend  Granulationszellen  in  unbestimmter 
Gmndaubstanz  angehäuft  enthalten.  Das  Wachsthum  der  Sarcome  ist  oft 
ein  ausserordentlich  rasches,  die  Neigung,  theils  continuirlich  diffus  in 
die  Nachbarschaft  und  in  andere  Gewebsschichten  hineinzugreifen,  theils 
durch  Bildung  disseminirter  Herde  sich  auszubreiten,  eine  sehr  grosse. 
Der  Mutterboden,  von  dem  aus  das  Sarcom  sich  entwickelt,  ist 
von  sehr  auffälligem  Einflüsse  auf  seine  Beschaffenheit.  Am  Knochen 
speciell  sehen  wir  einen  sehr  durchgreifenden  Unterschied,  je  nachdem 
die  Neubildung  vom  Periost  oder  vom  Knochenmark  ausgeht.  Die 
periostalen  Sarcome  (Fig.  95)  zeigen  gewöhnlich  den  Bau  des  festeren 
Spindekellensarcoms,  oft  des  eigentlichen  Fibrosarcoras,  und  in  ihnen 
tntt  sehr  häufig  mehr  weniger  ausgedehnte  Ossification  ein ;  wogegen  die 
vom  Knocbenmarke  ausgehenden,  sogenannten  myelogenen  Knochen- 
sarcome  (Fig.  9*i)  weiche  Formen  bilden.  Diese  myelogenen  Sarcome 
enthalten  gewöhnlich  in  reichlicher  Menge  jene  Riesenzellen   und   sind 
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ausserordentlich  gefassreich;  unter  ihrer  Entwickeluog  wird  die  Knochen- 
rinde  scheinbar  sdiaalenförmig  aufgetrieben,  der  Vorgang  ist  aber  in 
Wirklichkeit  der,  dass  die  präexistirende  Koochensubstanz  vollständig 
schwindet,  dagegen  vom  Periost  aus  immer  neue  Knochenauflagerungen 
erfolgen,  die  wiederum  uuter  dem  Einflüsse  der  wachsenden  Geschwulst 
(vielleicht  speciell  durch  die  in  ihr  enthaltenen  Riesenzellen)  resorbirt 
und  wiederum  durch  neue  ersetzt  werden.  Diese  Knochenauf lageruogen 
sind    aber    bei    grösseren   Auftreibungen    nur    papierdünn,    stellenweise 

vollstündig  fehlend,  so  dass,  wenn  das 
Sarcom ,  wie  es  bei  diesen  myelogenen 
Formen  häufig  ist,  cystische  (meist  hämor- 
rhagische) Erweicliungshöhlen  enthalt,  die 
Geschwulst  vollständig  fluctuirendes  Gefühl 
geben  und^  wenn  neben  den  Cysten  und 
vielleicht  offen  in  einige  derselben  hinein- 
mündend^  reichliche  Gefässe  vorhanden  sind, 
den  Eindruck  eines  „pulsirenden  Knochen- 
aneurysma"  machen  kann.  —  Wir  sehen 
dann  ferner  diejenigen  Sarcome,  die  von 
den  fibrösen  Häuten  ausgehen,  vorwiegend 
feste  tibröse  Form  annehmen,  an  der  Dura 
raater  speciell  nicht  selten  die  des  Endo- 
thelioma;  die  Sarcome  des  centralen  Nerven- 
systems und  der  Lymphdrüsen  zeigen  vor- 
wiegend weiche ,  markige  Form.  Die 
grosszelligen  Spindelzellensarcome  entstehen 
vielleicht  besonders  dann,  wenn  die  Wuche- 
rung von  den  perivasculären,  adventitiellen 
Bindegewebszellen  ausgeht. 
\  Die  Sarcome   entwickeln   sich  vorwie- 

mKmamgähjj^k  gend  im  reiferen  Älter,    in  den  30er,  40er 

^^^^^^^^^^  Jahren;    doch    ist    fOr    zwei    Organe    eine 

^^^^H^HR'  frühere  Zeit,    etwa    das  Alter  zwischen  16 

^Bi^^^^^*^  und  20  Jahren,  der  gewöhnliche  Entwicke- 

lungstennin,  für  die  Sexualdrüsen  und  für 
das  Knochenmark  der  Epiphysen.  Dem  kli- 
nischen Verlaufe  nach    finden  wir  unter 
den  Sorcomen  die  gutartigsten  und  die  bös- 
artigsten Geschwülste,  alle  Uebergänge  vom 
Character  des  Fibrom  zu  dem  des  Carcinom;  und  zwar  sind  die  festen  j 
Fibrosarcome  die  gutartigen,  die  wohl  sehr  oft  locale  Recidive,  aber  fast  I 
nie  Metastasen  machen ;  und  ebenso  die  myelogenen  Riesenzellensarcome  ! 
(zu    denen    auch  die  meisten   „Epuliden*",  d.  h.  Geschwülste  der  Kiefer- 
alveolen^  von  iitt  auf  und  o'>aov  Zahnfleisch,  gehören);  die  kleinzelligen 
Lympho-  und  Myxosarcome,  also  die  Formen,  welche    am  meisten  den 
Character  jugendlichen  Keimgewebes  bewahren,    dagegen  sind  die  bös- 
artigsten Sarcome,    die  rasch    und    massig  weiterwuchern  und  sehr  ge- 
wöhnlich, oft  auch  sehr  schnell,  Metastasen  machen.    Die  Metastasen  , 
der  Sarcome  haben  stets    denselben  Bau,    den    die    primäre  Geschwulst 
zeigte,    auch    die  Uebergänge    dieser   in  Knorpel-  und  Knochengewebe 
sind   in    ihnen    vertreten.     Die    metastatische  Verbreitung   scheint   vor- 


PeriottaUa  fattoiru  läre»  Sftr- 
com  de»  Femiir,  i'^  der  natitrlicliea 
QrdS86»  däd  unU'Yt^  Ende  des  Feiimr 
Bcbrie  fh)ntA]  auf^^cH^lgt.  Fnip.  ^724 
der  G^Bpetier  Sitmiuliiiij^ ;  geKeichnet 
von  Dr.  ZieAUig. 
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wiegend  durch  das  Blyt  zu  geschehen,  und  zwar  uamentlich,  indem  die 
VenenwaDduogen  —  wie  das  in  mehreren  Füllen  auch  an  grossen  Venen- 
sfcämmen  beobachtet  ist  —  mit  in  die  Wucherung  hineingezogen  werden 
und  schliesslich  die  Neubildung  frei  in  das  Gefässlumen  hineinragt,  dem 
Fortgespültwerden  durch  den  Blutstrom  ausgesetzt  Dagegen  ist  Aus- 
füllung der  Lymphgefässe  mit  der  Gescbwulstmavsse  beim  Sarconi  kaum 
beobachtet^  und  diese  Thatsache  sowie  die,  dass  die  Lymphdrüsen  sehr 

Fig.  96, 
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My«  lügen© B  c ywtincli*?»  fiies<»nÄ*?llejiBaroom  der  U!it«ni  Epinhyse  des  Femur ,  Sagitt&l- 
Ptirchäclinitt,  die  Geschwulst  ist  gegen  tiie  G«leiLkböhle  glatt  ßbgenindet^  und  vom  Oeleiikknorpe] 
(d)  bedf?ckt.  *?  Pa.teUA.  Der  dunkle  Sttvifen  a  deutet  Ditke  nnd  Verlauf  der  Hecundären  Knoeben- 
BCh&ale  an.  die  sich  aucli  eine  Strecke  weit  länf^s  der  Ansseu-  mit[  Lniifinfliiche  der  Knochenrinde 
der  Üiaphyse  verfoli^eii  lässt  (a'i,  Dk  Cysten  wjiren  glatt wandt^j^  fboils  (f)  mit  Slukitravo^at^n, 
theils  mit  seröser  Flüssigkeit  erttiUt.  Von  einem  äL*jähriK»^n  Alüdohen.  Priip.  :ili*&  Oitssen, 
lieEeiohuet  Ton  Dr.  Ziesing,  UiUtte  der  imtürliclien  OroBse. 


gewöhnlich  ebenfalls  frei  bleiben,  wenn  auch  reichliche  Metastasen  vor- 
handen sind,  ist  dem  Carcinom  gegenüber  recht  characteristisch. 

Conf,  Virekow,  Gescbwulstlebre  Btl.  IL    19^  Vorlesung, 

Auf  den  alveolären  Habitus  vieler  Sarcome  und  die  Noth wendigkeit,  diese 
Saroome  von  den  Carcinomen  zu  trencen,  hat  BilUoth  (Arcb.  f.  kliii.  Chir,  Bd,  XL 
1869)  anfraprkpam  gemacht.    Cf.  darüber  auch  Sttudenet  (Tirch.  Arch.  1874,  Bd.  59). 

Ueber  die  Eiidotheliorae,  eine  Bezeichnung,  die  zuerst  GaUji  (1869)  für  ge- 
wisse Paammome  gebrauchte,  cL  E,  Neutudutj,  Art-h.  d.  Heilk,  1872,  und  Eppittger, 
Prager  Vierteljahrsechrifl  1875 ,  sowie  Mittht^iluiigeii  von  Kpfihijjer  und  Kltbs, 
Präger  VierteljahrsBchn  187ö.  Vergl.  übrigens  auch  das  in  §,  16  über  den  ^Endo- 
iliel krebs"  Gesagte* 

Ala   Myelome   bezeichnet    RuMHzktj  (Deutsche   Zeitachr.   f,  Chirurgie  1873) 
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Tumoren,  die  er  in  einem  Tall  in  verschiedenen  Knoclieii  fand  und  die  nur  kleme 
Rnndzellen,  wie  de  im  normalen  Knochenmark  vorkommen,  enthielten. 

Perivasculärt'  fc?arcömo  oder  Angiosareome  wurden  beschrieben  von 
TillmanttH  (Arch.  d,  Heilkunde  1873),  und  von  Wacker^  (Seltene  Tumoren  in  der 
Mamma ^  Diesert.,  Rostock  1884).  Schmidt,  Angiosareom  der  Mamma.  Arch.  f. 
klin,  Chir.  Bd.  36,  Hildebrond ,  Tabulärea  Angiosarcom  der  Knochen.  Deutache 
Zeitachr.  f.  Chirurgie  Bd,  Ijl,  18ü0.  Arnold^  Angioearcom  der  Leber.  Ziegler's  Bei- 
träge Ä.  path.  Anat.  Bd,  8,  1890.  De  Paolij  Primäres  Angiosarcom  der  Niere. 
Ziegler's  Beiträge  Bd.  10,  1891.  Ich  habe  dieae  Geschwulstform  einigemal  in  der 
Mamma t  femer  in  Lymphdrüsen »  dem  aubcutanen  Gewebe,  dem  ßolbui}  dem 
Ovarium  gesehen. 

AcJtermann  (Histogeneae  und  ITistologie  der  Sarcome,  Votkmann's  SammL 
klin.  Vortr.  Nr.  233 — 34.  1883)  will  für  alle  Sarcomformen  einen  genetischen  Zu- 
sammenhang mit  den  Zeüen  der  Gefässwandung  statniren.  (Sorgfältige  Literatur- 
angabe.) —  r\  Eftmarch,  Ueber  die  Diagnose  und  Aetiologie  der  bösartigen  Ge- 
flchwülste,  speciell  der  Zunge  und  der  Lippen  (Langenbeck's  Archiv  Bd.  39,  H.  1), 
nimmt  an^  dasa  für  die  Aetiologie  mancher  Sarcome  ererbte  Syphilis  von  Wichtig- 
keit sei* 


Proliferation  voa  Enorpelgewebe. 

Chondrome  der  Knorpel,  Knochen  und  Weichtheile.    Möglicher  Zuaainmenliang  mit 
fötalen  Knorpelresten.     Neigung  zu  Metamorphosen  und  Combinationen,     Osteoid- 

ehondrome.  --  Metastasen. 

Die  proliferen  Knorpelgewebswocherungen  zeigen  meisfcentheils  ge- 
schwulstartigen Habitus  und  werden  dann  als  En Chondrome  (auch 
Chondrome)  bezeichnet.  Ihren  vorwiegenden  Sitz  haben  sie  ira  Bereiche 
i]er  Knochen,  und  hier  könyen  sie  sehr  bedeutende  (bis  Über  Kindskopf-) 
Grösse  erreichen;  bevorzugt  sind  die  liöhrenknochen  der  Extremitäten, 
an  denen  sie  zuweilen  auch  in  multipler  Zahl  auftreten,  über  liie  ver- 
schiedenen Phainngen  der  Hand  oder  des  Fusses  verbreitet.  Im  Bereiche 
der  permanenten  Knorpel  begegnen  wir  grösseren  Knorpelgesch Wülsten 
nicht,  dagegen  nicht  selten  kleineren,  theils  mehr  diffusen,  theiJs  ctrcum- 
scripten  Auswüchsen,  die  man  auch  mit  Virchow  als  Ecchondrosen 
bezeichnet.  An  den  Larynx-  und  Tracheal-Knorpeln  finden  sich  nicht 
selten  kleine,  etwa  linsen-  bis  erbsengrosse  Ecchondrosen ;  die  Rippen- 
knorpel zeigen  häufig,  namenfcUch  bei  alten  Leuten,  einzelne  oder  dicht 
aneinanderstehende  warzenförmige  Excrescenzen ;  in  seltenen  Fällen  bil- 
den sich  hier  stärker  hervortretende  Geschwülste,  die  die  Grösse  eines 
Hühnereies,  selbst  eines  kleinen  Apfels,  erreichen  können.  Ferner  bilden 
die  Synchoodrosen  der  Beckenknochen,  sowie  die  Intervertebral- 
knorpel  nicht  selten  in  Folge  lijperplastischer  Wucherung  Leisten  und 
Wulste,  die  über  das  Niveau  der  durch  sie  verbundenen  Knochenränder 
vorspringen;  und  am  Clivüs  Blumenbachii  kommen  zuweilen  kleine,  vor- 
ragende und  die  Dura  perforirende  GeschüLste  zur  Beobachtung,  die 
mit  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  circumscri|>te  Hyperplasie  des  vor  der 
Pubertätszeit  zwischen  Occipitalhein  und  Keilbein  vorhandenen  Knorpels 
zurückzuführen  sind,  die  sogenannte  Eechondrosis  spheno-occipi- 
talis*  Eine  oft  recht  reichliche  Wucherung  finden  wir  endlich  an  den 
Gelenkknorpeln  bei  chronischen  Gelenkentzündungen,  namentlich  bei 
der  sogenannten  Arthritis  deformans;  die  Ränder  des  Knorpels  wucheni 
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hier  pikförmig  vor,  ihre  Überfläche  bekommt  eine  drusig-höckerige 
Beschaffenheit,  einzelne  Auswüchse  werden  zu  vollständig  gesiielteu 
Chondromen,  und  indem  sie  sich  allmälig  vollständig  ablösen,  zu  ,|freiea 
Gelenkkörpem". 

Die  Unterscheidung  der  Kuorpelgeschwülste  in  Ecchon- 
drosen  und  Enchondrome  ist  lediglich  eine  auf  den  äusseren  Habitus 
sich  beziehende;  man  bezeichnet  mit  ersterem  Naoieo  besonders  die 
Formen,  welche  den  Eindruck  einer  eircumscripteri  Hyperplasie  dea 
normaler  Weise  vorhandenen  Knorpels  machen,  mit  letzterem  dagegen 
diejenigen  Kuorpelgeschwülste ,  welche  von  einer  Stelle  ausgehen ,  wo 
normaler  Weise  kein  Knorpel  vorhanden  ist.  In  wisseDschaftlichem 
Sinne,  der  Genese  nach,  lässt  sich  diese  Unterscheidung  nicht  durch- 
führen. Virekotv  selbst  gab  allerdings  in  seiner  Geschwulstlehre 
(L  p,  438)  eine  genetische  Unterscheidung  mit  den  Worten :  ,Enchon* 
drom  bezeichnet  jedesmal  eine  heterologe  (heteroplastische)  Geschwulst, 
welche  nicht  aus  präexistirendem  Knorpel,  sondern  durch  eine  Aende- 
rung  in  dem  Bildungstypus  aus  einer  nicht  knorpeligen  Matrix  entsteht» 
während  Ecchondrose  die  homologe  (hyperplastische)  Bildung  von  Knorpel- 
massen aus  bestehendem  Knorpel  bedeutet;"  er  gab  dieselbe  aber  nicht,. 
ohne  sogleich  Scmpel  über  diese  Trennung  zu  äussern,  die  sich  durch 
Beine  eigenen  späteren  Untersuchungen  als  unhaltbar  erwies.  Es  ist 
nämlich  höchst  wahrscheinlich,  dass  ein  grosser  Tlieil  der  im  Knochen, 
in  dessen  medullärer  oder  corticaler  Substanz,  entstehenden  Chondrome^ 
aus  nicht  verknöcherten  Knorpelresten  der  Wachsthumsperiode  hervor- 
geht, und  zwar  theüs  aus  Resten  der  normaler  Weise  vorhanden  ge- 
wesenen embryonalen  Knorpelanlage,  theils  vielleicht  aus  pathologischen 
(namentlich  rachitischen)  Wucherungen  derselben.  Diese  Anschauung, 
die  schon  dadurch  nahe  gelegt  wird,  dass  die  Enchondrome  meisten- 
theils  im  jugendlichen  Alter,  oft  schon  in  frühester  Jugend,  zur  Ent- 
Wickelung  kommen,  hat  eine  thatsächliohe  Stütze  durch  Virchow's  neuere 
Mittheilungen  erhalten,  nach  denen  er  wiederholentlich  im  spongiösen 
Knochengewebe  der  Röhrenknochen  von  Kindern  und  Erwachsenen 
isolirte  Knorpelinseln  gefunden  hat,  von  denen  einige  über  l  Ctm* 
Durchmesser  zeigten,  und  die  als  nicht  ossificirte  Knorpelreste  aus  der 
fötalen  Zeit  betrachtet  werden  konnten.  Virekow  nimmt  an,  das  Aus- 
bleiben der  Vascularisatinn  sei  als  der  nächste  Grund  der  Persistenz 
dieser  Knorpelinseln  anzusehen,  und  dieselben  können  später  zu  Exo- 
stosen sich  entwickeln,  wenn  noch  nachträglich  Geiassbildung  eintritt, 
zu  Enchondromen  dagegen,  wenn  dieselbe  voU  stand  ig  ausbleibt. 

Ob  die  Annahme,  dass  ein  Theil  der  wirklichen  Chondrome  des 
Knochens  vom  Periost  seinen  Ausgangspunkt  nimmt,  berechtigt  ist, 
lässt  sich  noch  nicht  beurtheilen.  Dagegen  kommen  nun  ferner  Knurpel- 
geschwiilste  auch  in  Weichtheilen  zur  Entwickelung;  sie  sind  zwar 
hier  seltener  als  im  Knochen,  gehören  aber  —  abgesehen  davon,  dass 
bei  der  Arthritis  deformans  nicht  bloss  die  Knorpel  selbst  wuchern, 
sondern  auch  innerhalb  der  wuchernden  Gelenkzotten  Knorpelbildung 
emtntt  —  namentlich  innerhalb  gewisser  drüsiger  Organe  (Hoden, 
"arotis  und  deren  Nachbarschaft,  Subm axillaris)  zu  den  häufigeren  Ge- 
schwulstformen derselben.  Auch  für  diese  Chondrome  der  Weichtheile 
hat  Virchow  auf  die  Möglichkeit  der  Entwickelung  aus  fötalen  Knorpel- 
resten  hing-ewiesen,  indem  er  betont,  dass  er  an  der  Wange,  dem  Kiefer- 
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wiokel,  dem  Halse  zuweilen  kleinere  und  grössere  Knorpel  in  sein  fand, 
die  8tets  den  Bim  des  Netzkuarpels  zeigten,  wie  er  dem  Olirknorpel 
zukommt»  nnd  die  er  daher  dariiüf  zurückführt,  dass  zur  Zeit  des 
Schlusses  der  ersten  Kiemenspalten  Theüe,  die  normaler  Weise  zur  Eni- 
Wickelung  des  äusseren  Ohres  dienen,  an  abnormer  Stelle  eingelagert 
gebliehen  sind.  — 

Die  Chondrome  kennzeichnen  sich  makroskopisch  durch  das  bläu- 
liche transparente  Aussehen  und  die  knorpelartige  Consistenz  und 
können  die  histologische  Beschaffenheit  der  verschiedenen  Arten 
des  normalen  Knorpelgewebes  besitzen,  des  hyalinen,  des  Faser-,  des 
Netzknorpels;  doch  zeigen  sie  nur  selten  durchweg  eine  dieser  Formen 
rein  ausgeprägt.  Meistens  wechseln  Stellen  mit  vollständig  hyaliner 
Grundsubstanz  und  solche  mit  körniger  und  fasriger  Beschaffenheit 
derselben  miteinander  ab  und  geben  ineinander  über,  und  in  den 
fasrigen  Partien  kann  der  histologische  Character  des  Knorpelgewebes 
sich  immer  mehr  verwischen,  indem  nicht  bloss  die  Grundsuhstanz 
theilweise  oder  vollständig  glntingebend  wird,  sondern  auch  die  für 
das  Knorpelgewebe  characteri.stische  Bildung  einer  besonderen  Kapsel- 
schicht um  die  einzelnen  Zellen  nur  wenig  ausgesprochen  ist  oder 
vollständig  fehlt,  so  dass  das  histologische  Bihl  ganz  das  des  Binde- 
gewebes wird. 

Die  Chondrome  zeigen  stets  einen  ausgesprochenen  lappigen 
B  a  u ;  schon  ihre  Oberfläche  lässt  denselben  an  den  einzelnen  halb- 
kugelförmigen Hervorragungen  erkennen,  und  auf  dem  Durch  schnittte 
sieht  man  grössere  und  kleinere  runfUiche  Partien  der  durchscheinenden 
Substanz  durch  Bindegewebszüge  getrennt;  in  letzteren  verlaufen  die 
Oefässe»  während  das  chondroraatöse  Gewehe  keine  besitzt»  Das  makro- 
skopische sowohl  wie  das  mikroskopische  Verhalten  der  Geschwulst- 
masse  wird  sehr  gewöhnlich  stellenweise  oder  in  ganzer  Ausdehnung 
dadurch  modificirt»  dass  secundäre  Metamorphosen  des  Knorpel - 
gewebes  eingetreten  sind,  sowie  dadurch,  dass  mit  der  Chondrom- 
bildung  anderweitige  Neubildungen  sich  in  inniger  Durchmischung 
Combi nirt  haben:  und  es  ist  dies  ein  so  häufiges Vorkommniss,  dass  reine 
Euchondrome  verhältnissmässig  selten  zur  Beobachtung  kommen.  Sehr 
häufig  sind  namentlich  die  Mischformen  des  Myxo-Chondroms  und 
des  Chondrosarcoms;  es  scheint,  dass  dieselben  sowohl  dadurch  zu 
Stande  kommen  können,  dass  mjncomatöses  Gewebe  theilweise  in  Knorpel- 
gewebe und  theilweise  in  Sarcomgewebe  sich  umwandelt  (Myioma  und 
Myxosarcoma  cartilagineum),  als  auch  dadurch,  dass  die  primäre  Knorpel- 
wucherung selbst  Metamorphosen  eingeht.  Durch  Umwandlung  der 
cbondringebenden  Grundsuhstanz  m  eine  mucinbaltige  bekommt  die 
Geschwulst  eine  weichere,  gallertige  Consistenz  (Chondroma  miicosum)^ 
und  diese  Verflüssigung  der  Grund  Substanz  geht  nicht  selten  —  unter 
gleichzeitiger  fettiger  Degeneration  der  Zellen,  oft  auch  mit  Hämor- 
rbagien  aus  den  Blutgefässen,  die  in  diesen  schleimigen  Chondromen 
oft  sehr  hochgradig  entwickelt  sind  —  soweit,  dass  die  Geschwulst  eine 
Tollstäüdig  cystische  Beschaffenheit  annimmt  und  sogar  zu  einem 
multiloculären  Cystoid  werden  kann,  in  dessen  Wänden  man  nur  spär- 
liche Reste  der  ursprünglichen  chondromatcisen  Substanz  vorfindet.  In 
diesen  schleimigen  Chondromen  nehmen  ierner  die  Zellen  oft  stern- 
förmige Gestalt  an  und  bekommen  lange  Ausläufer,  so  dass  vollständig 
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i$M  Bild  eines  Myxoms  entsteht;  und  andererseits  kann  wahrscheinlich 
auch  das  Knorpelgewebe,  indem  die  Gnindsnbstanz  mehr  eiweisshaltig 
wird,  die  Zellenkapseln  schAvioden,  die  Zellen  sich  reichlich  vermehren, 
stellenweise  sarcomatöseu  Habitus  annehmen.  In  vielen  Fällen  ist  ferner 
die  Corabination  von  Schleimgewebe  und  Sarcomgewebe  mit  Knorpel- 
substanz nicht  auf  eine  Metamorphose  in  dem  einen  oder  dem  anderen 
Sinne  zurückzuführen,  sondern  als  gleichzeitig  nebeneinander  hergehende 
Bildung  aus  einem  einheitlichen  Keimgewebe»  indem  zwischen  den  ein- 
zelnen chondromatüsen  Läppchen  eine  selbststiindige  myxomatöse  oder 
sarcomatöse  Wucherung  statthatte.  Namentlich  in  den  Chondromen 
der   drüsigen    Organe  (Hoden,  Parotis)    sind   diese  Combinationsformen 

Fig.  97. 
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Osieoides  Gewehe  au«  einer  conf^enitAJen  Li^bergescbwalst  (Prap.  3$S1  Qiessen,  Yom  .fahr  läT^) 
Qfteh  BefaBndlimg  mit  Htnifttoicyliti  Ym-groa>ieriing  3J0  Die  von  voiiieheroin  bomogencn  glansendeii 
Bälirc^ein  haben  durch  dftg  HämatoxyUn  ein»^  mattgraulii-he  Beschaffen  heil  b«?  kommen.  lu  den 
Lücken  zwiachen  tlfsUHelbeo  sieht  maJi  nur  «ile  Kcinb  der  Zeilen,  bei  a  kenireicbea  gewohnildies 
Bindegewebe  (s   d.  Anm   p.  m). 


oft  sehr  complicirte,  indem  hier  auch  noch  eine  erhebliche  Wucherung' 
der  epithelialen  Elemente  sich  hinzugesellt,  so  dass  chondro-adenoma- 
töse  Geschwülate  entstehen. 

Eine  sehr  hanfige  Metamorphose  der  Chondrome  ist  ferner  die 
Verkalkung,  die  gewöhnlich^  wie  bei  der  Verkalkung  der  normalen 
Knorpel^  in  den  die  Zellen  als  Kapsel  umgebenden  Schichten  beginnt 
und  meistens  in  inselförmigen  Herden  auftritt;  nicht  selten  ist  mit  der 
Verkalkung  wenigstens  stellenweise  eine  wirkliche  Umwandlung  in 
Knochengewebe  (Össification)  verbunden,  über  deren  Qenese  noch  ge- 
nauere Untersuchungen  fehlen.  — 

Eigentlich  mehr  zu  den  Fibromen  gehörig,  aber  gewöhnlich  zu  den 
Chondromen  gerechnet,  sind  die  sogenannten  Osteoid  Chondrome,  d.  h. 
QeschwQlste,  die  eine  ausserordentlich  feste,  knorpelliarte,  schneidbare 
Consistenz   besitzen    und    bei    der   mikroskopischen   Untersuchung  eine 
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leimgebende  Grutidsubstanz  zeigen,  zwischen  der  in  mit  reichlichen  feinen 
Äusräufem  versehenen  Lücken  rundhche  und  raog^liehe  kleine  Zellen' 
liegen  (cf.  Fig.  97).  Die  Grundsubstanz  zeigt  nicht  fasrige  Structur, 
gondern  bildet  breite,  gewundene,  homogene,  glänzende  Bündel,  zwischen 
denen  die  die  Zellen  (und  Capillaren)  enihulteuden  Lücken  schurf  sich 
absetzen.  Dieses  Gewebe  enispricht  in  seinem  Bjm  demjenigen,  auf 
dessen  Vorkommen  sowohl  beim  normalen  Wachsthuni  der  Knochen, 
namentlich  der  Schiidelkoochen ,  an  der  Innenfläche  des  Periosts,  als 
auch  bei  pathologischen  Keizungszuständen  des  letzteren  und  bei  der 
Rachitis  Virchow  uufmerksiim  gemacht  hat,  und  das  derselbe,  da  e» 
durch  Kalkin tiltration  direct  die  Beschaffenheit  von  Knochengewebe  an- 

nininit,  als  osteoides  Gewebe  be- 
zeichnete. Diese  Osteoidchondrome  ent- 
wickeln sich  auch  vorwiegend  vom 
Periost,  umfangreiche,  den  Knochen 
umgebende,  nicht  deutlich  gelappte 
Geschwülste  bildend,  die  stellenweise 
in  wirkliches  Knorpelgewebe  mit  ein- 
gekHpseUen  Zellen  übergehen,  vorwie- 
gend aber  eben  mehr  den  bindegewebi- 
gen Character  tragen,  also  eigentlich 
den  periostalen  Fibromen  angehören 
und  ausserordentliche  Neigung  haben» 
durch  Petrification  direct  die  Beschaffen- 
heit von  Knochengewebe  anzunehmen ; 
tritt  in  jenem  osteoiden  Gewebe  (Fig.  97) 
eine  regelmässige  Schichtung  der  ein- 
zelnen homogenen  Bälkchen  mit  stär- 
kerer Einengung  der  Spalträume  ein, 
80  dass  letztere  die  Beschaffenheit  der 
sternförmig  verästelten  ^Knochenkör- 
perchen''  noch  deutlicher  zeigen,  so 
wird  dasselbe  mit  der  Grundsubstanz 
normaler  Knochen  auch  in  der  gröberen 
Anordnung  vollständig  identisch.  Der 
Vorgang  der  schleimigen  Erweichung 
acheint  in  diesen  Osteoidchondronien  sehr  selten  zu  sein,  häufig  da- 
gegen der  üebergang  in  oder  die  Combination  mit  Sarcomgewebe 
(Osteoidsarcom),  in  der  Weise,  dass  die  osteoiden  petrificirenden 
Bälkchen  ein  Reticulum  bilden^  dessen  Maschen  von  Sarcomzellen  er- 
füllt werden  (cf.  Fig.  98). 

Die  reinen  Chondrome  kann  man  im  Allgemeinen  zu  den 
benignen  Geschwülsten  rechnen ;  ihr  Wachsthum  erfolgt  meisten^ 
langsam  und  nicht  durch  excentrische  Apposition  neuer  Herde,  son* 
dern  von  innen  her  expansiv.  Ein  Beweis  der  Gutartigkeit  ist  nament- 
lich die  Erfahrung,  dass  man  partielle  Resection  des  aus  dem  Knochen 
herausragenden  Theiles  der  Geschwulst  vornehmen  kann,  ohne  berürchteu 
zu  müssen,  durch  diesen  Reiz  ein  schnelleres  Wachsthum  des  zurück- 
bleibenden Theiles  her^^orzurufen ;  es  tritt  dann  vielmehr  Verknöcherung 
des  letzteren  und  damit  Wachsthumsstillstand  ein.  Aber  die  weicheren, 
die  schleimigen  Formen  zeigen  of^  «  n^Ues,  schm'*»  bs- 
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(PrÄp.  2-17,  üiessen  )    a  Osteoide  mit 
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thum,  selbst  mit  Neigung  nach  aussen  aufzubrechen,  ood  in  einer 
nicht  unbeträchtlichen  Zahl  von  Fällen  sind  allgemeine  Meta- 
stasen beobachtet,  für  die  sich  erabolische  Verschleppung  von  Ge- 
schwulsfcpartikeln  durch  die  Blutgefässe  oder  Hineinwuchern  in  die 
Lympbgefäsae  als  Ursache  hat  nachweisen  lassen.  In  den  meisten  dieser 
Fälle  handelte  es  sich  jedenfalls  um  Combinationsformen,  namentlich 
myxomatöse  Chondrosarcorae,  indessen  ist  es  zweifellos,  dass  auch  bei 
den  reinen  Chondromen,  und  selbst  den  harten  Osteoidchondromen, 
Metastasenbüdung  beobachtet  ist. 

Cf.  Virchoic^  Geschwnbtkhre.  Bd.  l.  Vorl  16  und  seine  Mittheilungen  über 
Entwkkelung  aus  fötalen  Knorpel  res  tau  in  den  Monatsber.  der  Acad.  der  Wisa.  au 
Berlin,  Math.-pbyB.  Klasse,  1875.  Das  osteoide  Gewebe  wird  auch  ala  .Haut- 
knorpel*  bezeichnet,  weil  ea  sich  bei  der  von  liilutigen  Membranen  aiiBgehenden 
Verknöcherung  bildet;  eine  Bezeichnung,  die  ebemo  unpassend  ist*  wie  die  des 
entkalkten  Knochens  als  »KDOcbenknorpel" ;  beide  bestt'lien  eben  nicht  aus  Knorpel- 
gewebe, sondern  aus  Bindegewebe.  Virchoti^  theüt  iinch  eine  Beobachtung  von 
Ofiteoidchondrom  in  den  We ich tb eilen  (am  Rücken)  mit.  Die  Zeichnung  Fig.  97 
stammt  aus  einer  von  Herrn  Dr.  Marsereil  in  Mainz  an  Peth  übersandten  Leber- 
geschwulst  eines  5  Monate  alten  Kindes  (Präp.  8351  Giessen)^  die  gröautentheils 
weiche  Consistenz  hatte  ♦  nnd  aua  sarcomatös  infiltrirtem  und  carcinomartig  meta- 
plsairtem,  ttark  hämorrhagisch  erweichtem  Lebergewebe  bestand,  aber'  eine  wall* 
nnisgroste  harte  Stelle  aufwies,  welche  etwa  die  Consisten?  festen  Stearins  hatte 
nnd  narbenartige  Ausläufer  nach  allen  Seiten  in  die  weiche  Substanz  hinein^audte. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  letztere  aus  rundlichen,  durch  fasrigeB 
Gewebe  abgegrenzten  Herden  zusammengesetzt,  die  eben  aus  den  homogenen 
glänzenden,  in  Windungen  dicht  durch-  und  nebeneinander  verlaufenden  Balken 
bestanden,  welche  an  einigen  Steilen  dicht  von  kleinen,  zu  drösigen  Haufen  con- 
glomerirten  Kalkkörnchen  durchsetzt  waren;  die  zellenh altigen  Lücken  zwischen 
diesen  Bälkchen  zeigton  zum  Theil  feine  spaltfönnige  Ausläul'er,  in  den  breiteren 
fanden  sich  auch  blut gefüllte  Gefäsae. 

Die  Metastasirung  der  Chondrome  durch  die  Blutgefässe  hat  sich  in  ver- 
schiedenen Fällen  deutlich  durch  die  ausgedehnte  Embolie  der  Lungen- 
arterienäste mit  den  knorpelhaltigen  Geachwulstmassen  nachweisen  lassen,  eo 
in  dem  von  IVemher,  Ztsehr.  f.  rat.  Med.,  N.  F.*  Bd.  V.  1B54  als  „Krebs  der 
Lungenarterie*  bei  . Markschwamm  der  Tibia*  mit  Abbildungen  mitget heilten  Falle 
(Präp.  2723  und  483  (liessen.  Chondroi^arcom),  in  O,  Weber»  Fall  (Virch.  Arch. 
Bd.  85,  1866,  Mischforra  von  Chondrom  und  Mjxosarcom)  nnd  in  zwei  von  Birch* 
Hirsch  fehl  mitget  heilten  {Arch.  d,  Heilk,  X.  1869,  einer  von  reinem,  gehleimigem 
Chondrom  und  einer  von  Chondrosarcom).  In  Weheres  Fall  waren  auch  die 
Lymphdrüsen  in  knorplige  Pakete  umgewandelt;  die  chondromatösen  EmboU  fanden 
lieh  in  Leber  und  Lunge  und  hatten  in  letzterer  hämorrhagische  und  zum  Theil 
eitrig  zerfallene  Infarcte  und  lobuläre  Abscesse  verursacht;  Weber  schliesai  aus  der 
mikroflkopischen  Untersuchung  der  embolisirten  Lunge ngefUste,  daas  hier  die  Emboli 
nicht  bloro  selbst  weiter  wucherten,  sondern  auch  die  zelligen  Elemente  der  Ge- 
fiLowand,  namentlich  der  Media  und  Adventitia  zur  gleichen  Wucherung  anregten. 
LetKtere  Annahme  weist  Birch -Hirsch fehl  wenigstens  für  die  Bildung  von  Knorpel- 
gewebe in  den  metastatischen  Knoten  zurück.  —  Ueber  Chondrom- Metastasen  siehe 
femer  Pagets  Medico-chirurgical  Tranaactions  Bd.  38,  1885.  p.  Bisiadecki,  Sitzungs- 
bericht der  Wiener  Acad.  Bd.  57.  Käst  und  f>.  Eecklinghaustttf  Virchow's  Arch. 
Bd.  118.  1889. 

Auf  das  Hineindringen  der  chondromatösen  GeschwuMmassen  in  die  Lymph- 
gefllsse  hat  namentlich  Paffet  (Med.-chir.  TrauBactions  Bd.  38,  1885)  hingewiesen. 
indem  er  bei  einem  Chondrom  des  Hodens  die  LymphgeHLaae  des  Samenstrangs 
mit  der  Geßchwulstmasse  erfüllt  fand.  — 

Gü'8  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie  Bd.  XVL  p.  830)  beschreibt  ein  En- 
chondroma  mjxomatodes  in  der  Schultergegend  mit  Metaetaeenbildung  im  Inneren 
des  benachbarten  Gelenkes.  Multiple  Ekcbondrome  beschreibt  Steuddf  Brunn'  Bei- 
tiige  z.  kÜn.  Chirurgie  Bd.  8*  1891. 

Die  Entstehung  der  Chondrome  Illgat  sich  für  eine  auffällig  grosse 
»he  von  Fällen  auf  traumatiache  Ursachen  ÄUrDckführen,  O,  Weber  (Exostosen 
Enchondrome  1856,    p.  138)   giebt  an,  dass  unter  62  Fallen  in  34  eine  Ver- 
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letzung  als  Entstehungsursache  bestimmt  angeschuldigt  wurde.  Lücke  (G^chwÜlfte 
p.  157)  nimmt  an,  dass  an  Fracturstellen  sich  leicht  Osteoidchondrome  ent- 
wickeln. 


§.  10. 
Proliferation  von  Knochengewebe. 

Ausgangspunkt.    Nomenclatur.    Character  und  Ursache. 

Enochengewebsneubildungen  begegnen  wir  ausserordentlich  häufig: 
ihr  gewöhnlicher  Ausgangspunkt  ist  das  Periost,  dessen  osteoplastische 
Eigenschaft  sich  auch  gern  in  pathologischer  Weise  geltend  machi 
Ungleich  seltener  haben  wir  Grund,  in  dem  Knochenmark,  d.  h.  dem 
die  Markräume  des  Röhren-  und  spongiösen  Knochens  ausfüllenden 
Gewebe,  den  Ausgangspunkt  der  Knochenneubildung  zu  suchen;  und  ob 
der  mit  dem  Knochenmark  identische  Inhalt  der  Haversischen  Canäle  in 
der  compacten  Knochensubstanz  und  die  in  den  sternförmig  verästelten 
—  aus  irriger  Deutung  als  „Knochenkörperchen"  bezeichneten  —  Hohl- 
räumen gelegenen  Zellen  unter  pathologischen  Verhältnissen  zur  Knochen- 
bildung beitragen  —  ein  Vorgang,  der  also  dem  in  neuerer  Zeit  wieder 
mehrfach  acceptirten  interstitiellen  Knochenwachsthum  bei  der  normalen 
Knochenentwickelung  entsprechen  würde  —  lässt  sich  aus  den  mikro- 
skopischen Bildern  nicht  erschliessen.  Ausserdem  bildet  sich  aber  auch 
nicht  selten  in  Weichtheilen  Knochengewebe,  in  denen  normaler  Weise 
keine  Knochenbildung  statthat  —  man  kann  hier  also  von  meta- 
plastischer Knochenbüdung  sprechen;  und  wir  haben  ferner  schon  ge- 
sehen, dass  in  den  verschiedenen  Geschwülsten,  Fibromen,  Sarcomen, 
Chondromen,  wirkliche  Ossification  gar  nicht  selten  eintritt;  für  die 
Fibrome  und  Sarcome  scheint  die  directe  Verkalkung  des  (osteoiden) 
Bindegewebes  (cf.  vorigen  Abschn.)  der  gewöhnliche  Vorgang  zu  sein. 
Sind  solche  Geschwülste  durchweg  gleichmässig  ossificirt,  so  sind  sie 
natürlich  von  reinen  Knochengeschwülsten  nicht  zu  unterscheiden. 

Eine  Geschwulst,  die  durchweg  aus  Knochengewebe  besteht,  be- 
zeichnen wir  als  Osteom;  dieselbe  kann  auch  in  der  gröberen  An- 
ordnung vollständig  die  verschiedene  Organisation  des  normalen  Knochens 
zeigen,  die  Durchsetzung  mit  weiten  markführenden  Hohlräumen  des 
spongiösen  (Osteoma  spongiosum)  und  selbst  eine  weite  Markhöhle  be- 
sitzen (0.  meduUosum).  Sehr  häutig  aber  bestehen  die  Osteome  nur 
aus  dichter,  compacter  Knochensubstanz  (0.  durum),  und  gar  nicht  selten 
sind  die  einzelnen  Lamellen  so  gleichmässig  dicht  aufeinander  gelagert, 
dass  von  Markräumen  und  Gefässen  nichts  zu  erkennen  ist,  der  Knochen 
auf  dem  Durchschnitte  eine  vollständig  elfenbeinartige  Beschaffienheit 
zeigt  (0.  eburneum),  ein  Bild,  das  die  vom  Stirnbein  ausgehenden 
glatten  Osteome  gewöhnlich  in  besonders  ausgesprochener  Weise  zeigen. 

Die  im  Bereiche  des  Knochens  selbst  auftretenden  Knochen- 
proliferationen werden  gewöhnlich  je  nach  ihrem  Verhalten  zu  den 
Contouren  des  normalen  Knochens  mit  verschiedenen  Ausdrücken  be- 
zeichnet. Diejenigen,  welche  mehr  wie  Auflagerungen  auf  den  Knochen 
erscheinen,  pflegt  man  Osteophyten  zu  nennen;  es  sind  dies  meisten- 
theils  verhältnissmässig  junge,  periostale  Knochenbildungen,  die  analog 
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dem  frischen  periostalen  Knochencallus  ein  grobporöses  OefUge  haben, 
welchem  mikroskopisch  ein  grobmaschiges  Netzwerk  osteoider  glänzen- 
der Bälkchen  entspricht,  dessen  Lücken  von  gefassreichem  Gewebe  er- 
ftlllt  werden;  sie  breiten  sich  sehr  oft  flächenförmig  in  dünner  Lage 
über  die  Knochenoberfläche  aus,  entwickeln  sich  aber  häufig  auch 
starker,  zeigen  dann  zahlreiche  feine  stachelförmige  Ausläufer  und  nehmen 
nicht  selten  den  Habitus  einer  Stalactiten-Gruppe  an.  Im  jungen  Zu- 
stande haften  sie  dem  Perioste  viel  fester  an  als  der  Knochenoberfläche, 
so  dass  sie  beim  Ablösen  des  ersteren  sich  mit  abheben,  entsprechende 
feine  streifenförmige  Lücken  und  Poren  in  der  Knochenoberfläche  zurück- 
lassend. Allmälig  aber  treten  sie  in  innigeren  Zusammenhang  mit  dem 
ursprünglichen  Knochen;  die  anfangs  poröse  Masse  wird  dann  gewöhn- 
lich, indem  von  den  gefässführenden  Hohlräumen  aus  immer  mehr 
Ejiochensubstanz  an  die  Bälkchen  angesetzt  wird,  immer  dichter  (»scle- 
rosirt*)  und  kann  der  normalen  Knochenrinde  so  vollständig  gleich 
werden,  dass  auf  dem  Sägeschnitt  eine  scharfe  Trennung  zwischen  beiden 
nicht  mehr  erkennbar  ist.  Zeigt  sich  nun  die  Knochenproliferation  in 
engem  Zusammenhange  mit  den  Knochen,  so  pflegt  man  sie  mit  anderen 
Ausdrücken  zu  bezeichnen;  wenn  sie  einen  grösseren  Theil  der  Peri- 
pherie des  Knochens  umgreift,  als  Periostose,  wenn  seine  ganze  Peri- 
pherie, als  Hyperostose,  wenn  sie  an  circumscripter  Stelle  geschwulst- 
artig über  die  Knochenoberfläche  herausragt,  als  Exostose,  wenn  sie 
innerhalb  der  spongiösen Knochensubstanz  eingelagert  ist,  alsEnostose; 
letztere  beiden  stellen  also  die  eigentlichen  Knochengeschwülste  (Osteome) 
im  Bereiche  des  Knochens  dar,  während  erstere  mehr  als  partielle  oder 
totale  Hypertrophie  desselben  erscheinen.  Werden  zwei  benachbarte 
Knochen  durch  prolifere  Knochenbildung  miteinander  verbunden  und 
fibdrt  —  ein  Vorgang,  der  namentlich  an  den  Wirbeln  und  hier  selbst 
in  der  ganzen  Ausdehnung  der  Wirbelsäule  häufig  zur  Beobachtung 
kommt  — ,  so  spricht  man  von  einer  Synostose. 

Die  Hyperostose  ist  oft  eine  sehr  erhebliche,  und  namentlich  an 
elephantiastischen  Beinen  (cf.  p.  256)  findet,  indem  der  Entzündungs- 
process  sich  auf  das  Periost  fortsetzt,  massenhafte  Kjiochenneubildung 
statt,  die  meist  mit  sehr  unregelmässiger  Oberfläche  von  der  Tibia  auf 
die  Fibula  continuirlich  übergeht,  beide  zu  einer  gemeinschaftlichen 
Knochenmasse  vereinigend.  Speciell  am  Schädel  hat  man  dagegen  Ge- 
legenheit, die  mehr  gleichmässigen  Hyperostosen,  mit  glatter  Oberfläche, 
zu  sehen;  zuweilen  werden  hier  das  ganze  Schädeldach  und  die  Gesichts- 
knochen ganz  ausserordentlich  verdickt,  ein  Zustand,  für  den  Virchow 
den  Namen  Leontiasis  ossea  vorgeschlagen  hat.  Die  Giessener  Samm- 
lung besitzt  ein  solches  hyperostotisches  und  sclerosirtes  Stirnbein  von 
700  Gramm  Schwere,  biis  5  Ctm.  Dicke;  Farcade  hat  von  einem  Falle 
berichtet,  in  dem  der  macerirte  Kopf  über  4  Kilo,  sein  Unterkiefer  über 
1  ^/»  Kilo  wog.  Die  Verdickung  erscheint  dabei  oft  als  eine  ganz  gleich- 
massige und  der  durchsägte  Knochen  von  elfenbeinartiger  Beschaffen- 
heit, während  man  in  anderen  Fällen  die  auf  die  Innentafel  erfolgten 
Ablagerungen  an  ihrer  porösen  oder  mehr  kreidigen  Beschaffenheit  leicht 
erkennt;  auch  in  die  Maschen  der  Diploe  erfolgen  gewöhnlich  neue 
Knochenauflagerungen  hinein,  so  dass  dieselben  vollständig  ausgefüllt, 
^sclerosirt'  werden.  Als  Akromegalie  bezeichnet  man  neuerdings  eine 
gleichmassige  Hypertrophie  der  Knochen  der  Extremitäten  (bald  einer, 
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bald  mehrerer),  an  welcher  auch  die  Weich th eile  theilnehmen.  Die 
Affection  ist  ihrer  Ursache  nach  noch  nicht  genau  bekannt,  öcheint  aber 
zum  Theil  ontcr  Dervösem  Einfluss  (Hypophysistumoren),  zum  Theil  im 
Anschluss  an  Infectionskrankheiten  (Syphilis  congenita,  Pneumonie?) 
sich  zu  entwickeln. 

Die  Exostosen  finden  wir  auch  am  Schädeldach,  seiner  Aussen - 
wie  Innenfläche,  sehr  häufig;  oft  als  kleine,  platte  Wärzchen,  die  aber 
in  sehr  grosser  Menge  dicht  aneinander  stehen  können,  oft  aber  auch 
als  grössere,  mehr  solitäre,  bis  über  apfelgrosse  Geschwlilste  (Fig.  99), 
Sie  sind  ferner  an  den  Extremitätenknochen  sehr  häutig,  und  zwar  sind 
ihre  Liebbngsstellen  an  denselben  erstens  die  Insertionen  der  Muskelsehnen, 
denen  euLsprecheml  schon  normaler  Weise  der  Knochen  sehr  verschieden 


Fig.  09. 
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SponglÖBe  ExostoBfl  des  Sctiädelfi^ 
a  Alte»  Knochengewebe  mit  dickorcn,  parallel  der  Oberfl&cbe  gelegenen  Knoclieiibälkrbeii.   b  Junpe» 
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In  Chrorofiäare  gehärtetes  und  euikftlktes ,  in  Glycenn  emgele^eB  Präpcjut.    Tcrgröftsening  :iOO 


stark  vorspringenrlo  Cnstae  etc,  zeigt-,  und  zweitens  die  Stellen  des  Epi- 
physenkuorpels.    Für  letztere  Stelle  hat  die  Annahme  viel  für  sich,  dass 
Ecchoodrosen  des  Epiphysenknorpels  die  Grundlage  für  spätere  Exostosen- 
hildung  abgegeben  haben,  ebenso  wie  Virchow  (cf,  vor.  Abschn.)  für  die 
(viel  selteneren)  Enostoaen    auf  liegen  gebliebene  Knorpelreste   zu   re- 
curriren  geneigt  ist,    und   ebenso  wie  auch  die  für  den  Geburtsact  ge- 
fährlichen Exostosen  an  der  Innenfläche  des  sogenannten  «Stachelbeckens^ 
wenigstens    zum    Theü    aus    den   Ecchondrosen   der   SjmphjsenknorpeL 
hervorgehen.     Jene  ^ e  p  i  p  b  y  s  a  r  e  n "   Exostosen    zeigen    übrigens   sehir 
häufig  an  ihrer  Oberfläche  einen  vollständig  regelmässigen  Knorpelüher— 
zug,  und  selbst  eine  Art  Synovialhöhle  kann  sich  über  demselben  hildeim  ; 
eine  solche  mit  Knorpel  überzogene  Exostose  bezeichnet  man  mit  T  trötotc» 
als  Exostosis  cartilaginea.    Betreffs  der  Exostosen  an  den  Ineertioas— 
stellen  der  Sehnen,   der  sogenannten  Exostoses  tendineae,  kann    ea 
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fraglich  sein,  wie  weit  sie  dem  Knochen,  resp.  Periost,  selbst  ange- 
hören, oder  vielmehr  der  Sehne.  Zuweilen  nämlich  entwickeln  sich  auch 
ohne  Zusammenhang  mit  dem  Knochen  in  Sehnen  und  Muskeln,  die 
stark  angestrengt  werden,  Knochenbildungen  von  nicht  unerheblicher, 
selbst  mehrere  Zoll  betragender  Ausdehnung,  so  bei  Reitern  in  den 
Adductoren,  bei  Soldaten  im  Deltoides  des  linken  Arms  (^Reitknochen* 
und  .Exercirknochen'^ ;  Pifha*)  sah  bei  zwei  Soldaten  nach  Turn- An- 
strengungen eine  totale  Verknöcherung  der  Mm.  brachiales  in  kurzer 
Zeit  eintreten).  In  einigen  Fällen  ist  übrigens  auch  eine  über  ver- 
schiedene Theile  des  Körpers  sich  verbreitende,  zur  Verknöcherung 
führende  Muskelentzündung  (Myositis  ossificans,  cf.  Anm.)  beobachtet, 
und  gelegentlich  findet  man  auch  in  Muskeln,  die  keiner  besonderen 
Reizung  ausgesetzt  waren,  z.  B.  im  Zwerchfell,  vereinzelte  Knochenplatten. 
An  diese  heteroplastischen  Knochenneubildungen  schliesst  sich  ferner 
der  gar  nicht  seltene  Befund  von  ausgedehnten  platten  Knochenstückchen 
innerhalb  der  Dura  Mater,  namentlich  deren  grosser  Sichel,  femer 
kleiner  zarter  Knochenplättchen  auf  der  Arachnoidea  des  Rückenmarks, 
sowie  vereinzelte  Beobachtungen  von  Osteombildung  im  Gehirn,  das 
weniger  seltene  Vorkommen  von  Knochenbildung  im  Glaskörper  und 
der  Chorioidea  bei  alten  chronischen  Entzündungen  des  Uvealtractus, 
von  verästelten  Knochenbälkchen  innerhalb  indurirter  Partien  des  Lungen- 
gewebes. 

Die  reinen  Osteome  gehören  zu  den  gutartigsten  Geschwülsten,  die 
wir  kennen;  bekommen  nur  durch  ihren  Sitz,  durch  Druck  auf  wichtige 
Theile  etc.  Bedeutung.  In  einer  Reihe  von  Fällen  hat  man  das  ganze 
Skelett  mit  Exostosenbildungen  formlich  besäet  gefunden  (sogenannte 
multiple  Exostosenbildung),  die  innerhalb  der  Wachsthumsperiode 
sich  entwickelten  und  an  den  einzelnen  Knochen  auch  vorwiegend  an 
den  Stellen  der  Muskelansätze  und  der  Epiphjsenknorpel  sich  fanden;  in 
einigen  dieser  Fälle  war  die  erbliche  Uebertragung  sehr  auffällig.  Die 
Entwickelung  dieser  multiplen  Exostosen  scheint  ohne  besondere  Er- 
scheinungen vor  sich  zu  gehen;  ein  von  Ebert  (1862)  beschriebener  Fall 
steht  in  dieser  Beziehung  vollständig  isolirt  da,  indem  hier  bei  einem 
zehnjährigen  Knaben  nach  heftigem  Rheumatismus  und  wiederholentlichen 
Anfällen  von  Fieber  und  Schmerzen  innerhalb  eines  Jahres  65  Exostosen 
sich  entwickelten. 

Für  die  meisten  Fälle  von  Knochenneubildung  dürfen  wir  einen 
entzündlichen  Zustand,  namentlich  des  Periosts  oder  auch  des  Knochens 
selbst,  als  Ursache  voraussetzen;  und  zwar  wird  derselbe  wohl  am  häufig- 
sten durch  ein  Trauma  verursacht.  Nicht  selten  aber  liegt,  wie  dies  für 
die  syphilitischen  Hyperostosen  am  deutlichsten  ist,  eine  Infections- 
kranUieit  der  Entzündung  zu  Grunde.  Auch  das  sogenannte  puerperale 
Osteophyt,  d.  h.  die  nicht  seltene  Bildung  flacher  Osteophyten  an  der 
Innenfläche  des  Schädeldaches  im  Puerperium,  ist  wohl  als  die  Folge 
eines  durch  letzteres  gesetzten  entzündlichen  Zustandes  der  äusseren 
Schicht  der  Dura  Mater  aufzufassen.  Betrifft  die  Entzündung  jugendliche 
Knochen  und  wird  dabei  auch  der  Epiphysenknorpel  mitbetheiligt,  ohne 
zerstört  zu  werden,  so  kann  eine  erhebliche  Vermehrung  des  Längen- 
wachsthums  des  betreffenden  Röhrenknochens,   z.  B.  an   der  Tibia  um 


♦)  Wochenbl.  der  Ges.  Wiener  Aerzte  1864,  p.  373. 
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5—7  Ctm.,  gegenüber  der  anderen  normalen  Seite  eintreten.  Bei  der  , 
sehr  häufig  emtretenden  Hypertrophie  der  durch  LoxatioD  frei  gewor-  f 
denen  Gelenkenden  (z.  ß.  des  Condyl,  int,  femoris  bei  genu  valgum,  de«j 
Metatarsuökopfes  der  grossen  Zehe  bei  seitlicher  Dislocation  der  Phahinx ; 
durch  den  Stiefeldruck)  kann  es  als  zweifelhaft  gelten,  ob  die  beständige 
Reizung,  der  das  vorstehende  Knochen  ende  ausgesetzt  ist,  die  eigentliche 
Ursache  der  Wucherung  ist,  oder  ob  man  sie  als  Vacat- Wucherung, 
als  Folge  der  Aufhebung  des  Druckes  der  Gelenkenden  gegeneinander, 
deuten  solL  Ebenso  kann  bei  der  häufig  neben  Atrophie  der  Hirn- 
substanz vorhandenen  Hypertrophie  des  Schadehiaches  das  gegenseitige 
Verhältniss  beider  Veränderungen  ein  wechselndes  sein;  für  die  bei 
seniler  Hirnatrophie  sich  findenden  Knochenauflagerungen  an  der  Innen- 
fläche des  Schädels  liegt  die  Annahrae  einer  Vacat- Wucherung  nahe^ 
Auch  an  den  Zähnen  finden  sich  nicht  selten  knochenharte  Ex- 
crescenzen;  Virrhow  unterscheidet  dieselben  als  Dental- Osteome,  d.  h. 
solche,  die  von  der  Wurzelhaut  des  Zahnes  ausgehen  und  aus  Caement, 
also  wirklicher  Knochensubstanz,  bestehen,  und  in  Odontome,  die  aus 
dem  eigentlichen  Zahnbein  (Dentin)  bestehen,  und  auf  Hyperplasien  der 
Zahnpulpa  zur  Zeit  der  Entwickelung  des  Zahnes  zurückzuftlhren  sind, 
in  ihrem  Jugendzustande  also  vorwiegend  myxomatösen  Character  haben; 
letztere  können  bis  wallnussgrosse  Zahngeschwülste  bilden. 

Conf.  Virchow^  Geacliwulatlehre  Bd.  If    17.  Vorlesung. 

Ueber  die  progressive  osaificirpiide  Muskelentztlndung  bat  Literatur 
und  eigene  Beobachtung  zusaninienj^estellt  Munchmfifer  in  der  Zeitschr,  f.  rat.  Med. 
Bd.  Mf  1^68.     Beobacbtet  ist  dieselbe  in  etwa  15  Fällen,   vorwiegend  bei  Jugend- 
lieben  Individuen,    bei   einem    bis   in's    erst«  Lebpnsjahr   hinein  verfolgbar.     ünter^j 
aebr  cbroniscbem  Verlaaf»   selbst  mit  Jahre  langen  intennissionea  tritt  schubweiÄC 
acute  schmf-rzhafte  Anschwellung   einzelner  Muskeln   ein,    der   die  Verknocherung 
nücbfülgt.     liewöhnlich  ging  der  Process  von  der  Nacken-   und  Rückenmuskiilatm 
aus;    durch  deren  Verknöcherung  wurden  Kopf  und  Wirbelsäule  voUatändig  fixir 
dann  progressives  Krgriffpnwerden  der  anderen  Muskeln.  —  Ana  der  reichhaltig 
oeueren  Literatur  seien  hier  nur  erwahntr    Lehmann^   Deutsche   med.  WochenachTil 
188S.    Cahen,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie  Bd.  Ul,  1890.    Schmit,  Kevue  de  chir,! 
X.  1890.     Habek,  Virch.  Arch.  Bd.  128.  p.  537. 

Zu    den   von   Virchow   citirten   Fällen    multipler   ExostoBenbildung 
hat  Rtcklinghauun  (Yircb,  Arch.  35,    1866)  die   genaue  Beschreibung  ein^  Falles 
hinzugefü^,   in  dem  die  Eioetoeen  als  äclion  von  früheater  Jugend  her  bestehend 
angegeben  wurden,  an  allen  Röhrenknochen  auf  die  Epiphysengrenzen  be^chräidct^ 
wtiren,    und    ihr   Zusammenhang    mit    früheren    Knorpel  Wucherungen    sich    daraoal 
erschliesaen  lieM,  dass  eine  am  oberen  Ende  der  Tibia  befindliche  Ejccreacenz  toH^ 
ständig  cbondromat^ser  Natur  war.     Femer  hat  Cohnheim  (Virch,  Arch.  38.   18671 
einen  Fall   b^&chrieben,   in   welchem   die  kleineren  Eiostosen  sämmtlich  Kuorpdi^ 
Überzüge  hatten  (Kxost.  eaitilagineae   waren),   und  einen   ähnlichen  Sta^nnrn^cht 
(Diiis«   inaog.    Berlin    1873).   —  Vergl.    auch    Rubtra  Beobachtung   (Virch.  Are 
Bd.  88,  p.  252).     Het^mann,   Hereditäre  multiple  Exoeto^en.    Virch.  Arch,  ßd.  IC 
188Ö.   SpingUr,  üeber  die  Erblichkeit  multipler  Exostosen,   Strassbnrg  1887.   Dtnni^, 
Knochenbildun^  in  der  Tracbealsch leimhaut.     Ziegler  s  ßeitrilge  £.  patb.  Anatomie 
Bd.  2,  1888.     ReiHtcke,  üeber  die  Erblichkeit  der  multiplen  Wachathomaexosiofien, 
Brums'  Beitifige  z.  klin-  Chirurgie  Bd.  7.  1891. 

Langer  (Wach^th.   dea   menschl.  Skelettes  mit  Bezug  auf  den  Riesen,   au 
dem  XXXL  Bde.  der  Denkschr.  der  Wien.  Acad.  1871)  betont»  dan   beim  Rietea-i^ 
wucha  der  Unterkiefer  meistens   roonstHSe   ftfvgewaeluen   ist,   Ksoftosen   an   den . 
Wirbeln  häufig  sind  und  die  Hnskelfoita&tie  der  Knochen  akh  sehr  stark  aas- 
gebildet zeigen. 

Einen  interessanten  Fall  von  Leontiasis  ossea  hat  Murehisan  (TnumtudL^ 
of  the  path.  society  Bd.  XVH.  1*^67)  mitgetheilt,  von  einem  Sljlding^en  Mwoferj 
der  von  seinem  14.  Leben-  zunehmende  Verdickung  der  Gesicht»knocheiv] 

ohne  erhebliche  Beschwerii  ivrankheit^erscheinungen.  spHter  aacii  der  Fibnli 
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oerkte;  in  den  letzten  xwei  Jahren  wurde  die  Knouhen Schwellung  sehr  erheblich 
und  führte  zu  hocbgradiger  Verunstaltung  des  Gesichtes  rait  Protrusion  der  Bulbi 
und  fast  vollständigem  Verscblnsse  der  Nasenhöhle;  an  der  Leiche  zeigte  sich  die 
hochgradige  Verdickong  der  Knöchon  durch  Kahlreiche  eng  zuuammenatehende, 
bia  kirschengroBse  Exostosen  bedingt,  die  Jochbeine  bildeten  fast  orungegrosae 
Knollen;  ausser  den  Schädelknochen  waren  nur  nonh  Fibula  und  Zungenbein  in 
erheblicher  Weine  betheiligt,  li'ratitf  (Prager  Vierteljahrsschr.  1807)  beschreibt  den 
Schädel  eines  46  Jahre  alten  blödsinnigen  Mfinnea»  der  als  Jilngling  eine  starke 
Quetischung  des  Kopfes  erlitten  hatte,  und  bei  dem  sich  eeitdem  hochgradige 
Hypero&tose  der  Kieferknochen,  geringere  der  anst essenden  Schädelknocben  ent- 
wickelt hatte.  Wrany  giebt  ebendaeelbet  auch  die  ausführliche  Beschreibung  einer 
spongiösen  Hyperostose  des  SchädelF,  Beckei.s  und  Feraur  von  einer  50 jährigen 
FraUi  —  Zwei  Osteome  der  Stirnhöhlen,  die  sowohl  nach  aussen  wie  gegen 
das  Cavuni  Cranii  vorragten,  bat  J.  Ainotd,  Virch.  Arch.  Bd.  57,  187i^,  ausführlich 
mit  Andeutung  der  Erklärungsmöglichkeit  aus  restirenden  fötalen  Knorpelinseln 
be«chrieben- 

Ceber  die  pathologische  Lftngenzunahme  der  Knochen,  die  übrigens 
nicht  immer  auf  BetheOigung  des  Epiphysenknoqjels  sturück zuführen  ist,  sondern, 
namentlich  bei  centraler  Nekrose  des  Knochens,  auch  durch  übemailBJiige  Knochen- 
neubildung in  der  Umgebung  des  Sequesters  entBtehen  kann»  sind  namentlich 
Mittheilungen  von  Hergmant*  (Petersb.  med,  Zeitüchr.  XIV.  1868)  und  Lattf/en' 
heck  (Berl.  klin.  Wochenscbr.  28.  Juni  l^m)  gemacht.  Btddrr  (Arch.  f.  kiin, 
Chir.  XVIII.  1675)  hat  neue  Experiment«  über  Zunahme  des  Lüngenwachethums 
der  Tibia  beim  Kaninchen  nach  KinBchlagen  von  Klfenbeinstiften  in  den  Knochen 
mitgetheilt,  aus  denen  er  scbliesst,  dass  die  VeiliLngerung  im  Wesentlichen  nicht 
auf  ein  interstitielles  Knocbenwachsthum  Kurückzuführen  ist,  sondern  darauf,  dasa 
der  Reizungszustand  sich  bis  auf  den  Epiplijsenknorpel  fortsetzt.  —  Der  Name 
Akromegalie  stammt  von  f.  Marie,  Revue  de  med.  Bd.  6,  1886.  —  Die  fran- 
«ösischen  Autoren  nennen  die  Affection  jetzt  meist  Oat^o-aiibropathie  hyper- 
trophiante,  und  Marie  Kclbst  hat  diesen  Namen  für  die  angeblich  im  Anschluss  an 
pneumonische  Infection  entstandene  Form  acceptirt.  Marie,  Revue  de  med.  Bd.  10, 
1890.  —  VergL  auch  Marie  et  Mtu'ine^kOf  Arehives  de  m^d.  experi mentale  Bd»  B» 
1^91.  —  Vergl.  auch:  Mhik-otrakij  Berl.  kUn.  Wocbenschr.  1887*  AVö,  Deutsche» 
Arch.  f.  klin.Med.  ßd  42,  18h8.  Freund,  Samml.  klin.  Vortr.  Nr.  329/^0.  Leipzig 
1889-  Virchow^  BerL  klin.  Wocbenschr.  18H!^.  t\  HeckUnifhm^eti ,  Virch»  Arch. 
Bd.  119,  1890.  ArnM,  Ziegler*«  Beitr.  z.  patli,  Anat.  Bd.  10,  1891.  Luztt,  Arch. 
generale  de  m^d,  1891.     Wolf,  Zieglers  Beiträge  Bd.  13.  1893, 

Als  Erreger  von  Knocbenbildung  haben  wir  durch  Wtgner  (Virch.  Arch.  55^ 
1872)  den  Phosphor  kennen  gelernt.  Derselbe  sah  bei  Kaninchen  nach  wochen* 
langer  Einwirkung  von  Phosphoi dämpfen  auf  die  Knochen  Periostitis  mit  reich- 
liebem  Knochenansatz  an  den  Kiefern  sowohl  wie  an  der  Tibia  (an  der  da^  Periost 
direct  blos^^gelegt  und  den  Dumpfen  ausgesetzt  wurde)  eintreten;  femer  bildeten 
sich  bei  unbaltender  innerlicher  Verabfolgiing  rnimmaler  Pboüphormengen  im 
wachsenden  Knochen  überall  statt  der  normalen  spongiösen  Knochensubstanz 
aaste ror deutlich  compacte  8chichteD ;  bei  Hühnern  trat  sogar  durch  reichlich© 
Anlagerung  neuer  Knochenschiebten  vollständiger  Verftcblüss  der  Markhöhle  der 
Röhrenknochen  ein.  Aehnlicb  wie  in  Wegnt^rs  Experimenten  fand  Zippelius 
(Deutsche  Zeitschr.  f.  Tbiermed,  !87ß,  Bd.  II.  p,  438)  bei  Pferden,  deren  Kleien- 
futier  einen  hoben  PbnsphorgehaU  (2.5 — 3.3%)  zeigte,  an  verschiedeneu  Knochen 
Verdickung  und  Verdichtung  der  Corticalsubstanz ,  Verdriingung  der  Spongiosa» 
selbst  hm  zum  vollständigen  Schwunde  der  Markräume,  und  an  einzelnen  Röhren- 
knochen Veren^rung  der  Markhöble- 

üeber  die  Verknöcherung   der  pathologischen  Bindegewebswncbemngen  in 
der  Lunge   finden  sich  bei  Buhl  (Lungenentzündung  etc.  1872,  p.  61)  einige  An- 
gaben;   für  die  Knochenbildung   innerhalb   des    Bulbus   mmmi  Schi fK^'Uemuseun 
(Arch.  f.  Ophthalm.  XIX.  1873)  im  Anschlüsse  an  die  Mittheilung  von  acht  Fällen 
die  elastische  Lamelle   und    die  Choriocapillaris   als   den  Ausgangspunkt   an.     Ein 
Fall   von   chronischer   S  p  i  n  a  1  m  e  n  i  n  g  i  t  i  s  ,    in    welchem   die   KnocbenplMtchen 
in  der  Araf-hnoidea  eine    ziemlich   erhebhebe    Grösse   erreichten  —  einige    hatten 
l  bis  2  Ctm.    Lauge,    1  Mm.  Dicke  —  und    das  Lendenmark    von   ihnen    wie   von 
einem   Panzer   umgeben    war,    bescli reibt   Iledcniu»  (cf.   Jahresbericht   f.   die  ges. 
Medicin  1875). 

E.  Neumann  (Arcb.  d.  Heilk.  1875)  theilt  den  Befund   eines   giinseei grossen 
Cbteoms  des  Hodens  mit;    El^ftein  (Tirch.  Arch.  Bd.  49,  1870)  beschreibt  ein  fast 
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4  Ctm.  Durchm.  besitzendes  Osteom  des  Eleinbirns,  Mesehede  (Yirch.  Aich.  35, 
1866)  ein  etwas  kleineres  im  Stimlappen,  in  den  übrigen  Fällen  von  Knochen- 
bildnng  im  Gebim  handelte  es  sich  um  viel  kleinere  Gebilde. 

Ueber   diffuse   und    geschwulstförmige   Proliferation   der  Zahnsabstans  cf. 
Näheres  bei  Wedl,  Pathologie  der  Zähne,  Leipzig  1870. 


§.   11. 

Proliferation  von  Muskelgewebe. 

Functionelle  Muskelbypertrophie.     Leiomyome  und  Rhabdomyome.     Myosaroome. 

Eine  hypertrophische  Zunahme  des  Muskelgewebes  treffen 
wir  häufig  an,  wenn  die  muskulösen  Elemente  eines  Organs  oder  Körper- 
theiles  längere  Zeit  vermehrter  Thätigkeit  ausgesetzt  waren.  Die 
Armmuskeln  der  Turner  zeigen  sich  ebenso  hypertrophisch,  wie  die 
Respirationsmuskeln  der  zu  krankhafter  Verstärkung  der  Inspirations- 
bewegungen gezwungenen  Emphysematiker.  Die  Muskulatur  des  Herzens 
hypertrophirt,  wenn  der  Entleerung  seiner  Abtheilungen  durch  Ver- 
engerung der  Ostien  oder  durch  Vermehrung  der  Widerstände  im  be- 
treffenden Kreislaufsysteme  abnorme  Uindemisse  gesetzt  werden;  und 
zwar  zeigt  hier  zunächst  oder  allein  derjenige  Herzabschnitt  die  Hyper- 
trophie, der  den  Widerständen  zunächst  gelegen  ist,  während  eine  andere, 
viel  seltenere  Form  von  Herzhypertrophie,  die  sogenannte  idiopathische, 
ohne  organische  Kreislaufshindernisse  in  Folge  starker  Anstrengungen 
sich  entwickelnde,  alle  Theile  des  Herzens  in  relativ  gleichem  Maasse 
betrifft.  Eine  functionelle  Hypertrophie  der  glatten  Muskelfasern  finden 
wir  sehr  häufig  in  der  Harnblase  und  den  verschiedenen  Abschnitten 
des  Darmtractus  oberhalb  verengerter  Stellen,  femer  als  physiologische 
Erscheinung  im  schwangeren  Uterus.  In  allen  diesen  Fällen  zeigt  die 
mikroskopische  Untersuchung,  dass  die  einzelnen  muskulären  Elemente 
sehr  erheblich  verbreitert,  die  glatten  Muskelfasern  auch  bedeutend 
verlängert  sind,  dass  aber  neben  der  Massenzunahme  der  histologischen 
Elemente  auch  eine  Vermehrung  derselben  statthat.  So  giebt  KöUUctr 
(Gewebelehre)  an,  dass  die  Muskelfasern  des  schwangeren  Uterus  im 
6ten  Monate  die  des  normalen  um  das  7 — llfache  an  Länge,  das 
2 — 5fache  an  Breite  übertreffen,  dass  man  aber  in  der  ersten  Halfie 
der  Schwangerschaft  überall  und  besonders  in  den  innersten  Schichten 
Uebergangsformen  von  jungen  runden  Zellen  zu  Faserzellen  findet. 

Femer  wird  Muskelhypertrophie  einer  Körperhälfbe,  einer  Extre- 
mität als  congenitale  Missbildung  beobachtet,  dessgleichen  namentlich 
bei  Cretins  angeborene  muskuläre  Hypertrophie  der  Zunge  (Makroglossie), 
so  dass  dieselbe  innerhalb  der  Mundhöhle  nicht  Platz  hat.  (Vergl.  §.  13 
über  Lymphgefässgeschwülste.) 

Von  den  geschwulstartigen  muskulären  Neubildungen  oder 
Myomen  sind  diejenigen  die  ungleich  häufigeren  und  wichtigeren, 
welche  aus  glatten  Muskelfasern  bestehen,  das  sogenannte  Myoma 
laevicellulare  oder  Leiomyom  (von  Xetoc  glatt).  Der  allerhäufigste 
Sitz  derselben  ist  der  Uterus,  in  dem  sie  als  oft  multiple,  geschwulst- 
förmige Hyperplasie  von  der  Muskelschicht  aus  sich  entwickeln  und  die 
bedeutendste  Grösse  erreichen,  die  wir  überhaupt  an  Geschwülsten  kennen, 
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eine  Schwere  von  35  Kilo  erreichen  können.  Diese  von  früher  her  so- 
genannten üterusfibroide  bestehen  entweder  vorwiegend  oder  grossen- 
iheils  aus  Muskelgewebe,  zum  anderen  Theil  aus  Bindegewebe,  sind  also 
ihrem  Baue  nach  Fibromyome;  die  einzelnen  aus  aneinander  gereihten 
glatten  Muskelfasern  zusammengesetzten  Bündel  verlaufen  in  verschie- 
denen Richtungen  durcheinander,  und  schon  makroskopisch  ist  dies  an 
der  ausgeprägten  Zeichnung  der  Schnittfläche  sehr  deutlich  zu  erkennen, 
an  der  die  zwischen  den  Muskelfasern  verlaufenden  Bindegewebszüge 
als  sehnig  glänzende  Streifen  erscheinen,  die  in  der  Ebene  des  Schnittes 
hinziehenden  Muskelbündel  mit  mehr  mattweisser,  die  quer  durch- 
schnittenen mit  graurother  Farbe  hervortreten;  je  mehr  das  Bindege- 
webe überwiegt,  um  so  derber  und  fester  ist  die  Consistenz.  Mikro- 
skopische Schnitte  durch  das  myomatöse  Gewebe  (cf.  Fig.  100)  haben  auf 
den  ersten  Blick  grosse  Aehnlichkeit  mit  denen  des  Faserzellensarcoms ; 

Fig.  100. 


Schnitt  durch  ein  Leiomyom.   Kerne  durch  Carmin  gefärbt.   Die  runden  Kerne  (Querschnitt  der 
langen)  entsprechen  quer  durchschnittenen  Zügen  von  Muskelfksem.    Yerg^rösserung  850. 

nur  verlaufen  die  einzelnen  Fasern  meistens  etwas  regelmässiger  neben- 
einander, die  Kerne  erscheinnn  etwas  schmäler  und  länger,  nicht  ovaL 
sondern  mehr  „stäbchenförmig''  und  oft  etwas  gewunden.  Das  Haupt- 
kriterium  der  muskulären  Beschaffenheit  ist  aber  das  chemische  Ver- 
halten der  Zellen,  ihre  Widerstandsfähigkeit  gegen  starke  Säuren  und 
Alkalien,  während  die  Zellen  und  Fasern  des  Bindegewebes  und  die 
Kittsubstanz  sich  darin  auflösen.  So  gelingt  es  denn  leicht,  in  den 
Myomen  durch  Einlegen  kleiner  Stücke  in  20%  Salpetersäure  für 
24  Stunden  oder  besser  in  34  %  Kalilauge  die  glatten  Muskelfasern  aus 
dem  übrigen  Gewebe  zu  isoliren  (cf.  Fig.  101).  Die  Kalilauge  braucht 
zu  dem  Zwecke  nur  20 — 30  Minuten  einzuwirken,  doch  können  die 
PriLparate  auch  Stunden  lang  darin  bleiben,  nur  darf  man  sie  nicht  aus 
der  Kalilösung  in  Wasser  bringen,  da  sich  die  Muskelzellen  dann  auf- 
lösen. Nicht  selten  zeigen  die  durch  Kali  isolirten  Muskelzellen  die 
ziemlich  characteristischen  Kerne  noch  erhalten,  und  man  kann  dieselben 
sogar  noch,  wenn  man  die  Kalilösung  sogleich  mit  Essigsäure  über- 
Deutralisirt,  mit  Carmin  färben. 

Die  Fibromyome  des  Uterus  sind  oft  arm  an  Gefässen;  nicht  selten 
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aber  finden  sich  auch  reichliche  caverDöse  Bluträume  (Myoma  caver- 
nosiim)  und  Lymphspalteii  io  ihnen,  und  letztere  können  zu  cysienartigen 
Räumen  confluiren,  die  eine  spontan  gerinnende  Flüssigkeit  enthalten, 
in  vereinzelten  Fällen  selbst  so  stark  entwickelt  sind,  dass  die  Geschwulat 
den  Habitus  eines  Cystoms  bekommt  (Myoma  cysticum,  relativ  seltnen). 
Die  Geschwülste  liegen  entweder  vollständig  eingebettet  in  der  Dicke 
der  üterusmuskiilatur  („interstitiell**  oder  „intraparietal**),  oder  nach 
einer  Fläche  vorragend  („subserüs*  oder  ^submucöa**);  letztere  können 
beim  weiteren  Wachsthura  sehr  lang  gestielt  werden,  so  dass  die  sub- 
mucöseo  als  Polypen  in  die  üterusbühle  hinabragen,  die  subserösen  in 
die  Bauchhöhle;  die  zunehmende  Verdünnung  des  Stieles  kann  zur  spon- 
tanen Geburt  der  ersteren,  zur  Umwandlung  der  letzteren  in  ^freie 
Körper"  der  Peritonealhöhle  führen.  Ausserdem  ist  eine  Folge  des 
dünnen   Stieles    oft   die,    dass   die  Geschwulst   nur    mangelhaft   ernährt 

Fig.  lOL 


Itaskislzelltiti  ans  einem  Leiomyom,  durrb  Kali  iaolüt.    YergrÖsaenuig  uo. 


wird;  indem  sie  sich  um  den  Stiel  dreht,  werden  die  Gefässe  vollständig 
comprimirt,  und  dann  tritt  an  den  subserösen  Myomen  gewöhnlich  aus- 
gedehnte oder  vollständige  Verkalkung  ein.  Zuweilen,  aber  im  Ver- 
hältnisse zu  ihrer  ausserordentlichen  Häufigkeit  allerdings  sehr  selten, 
zeigen  die  üterusmjome  üebergang  oder  Combination  mit  sareomatoser 
Wucherung. 

Ausserdem  finden  sich  Leiomyome  nicht  selten  auch  in  anderen 
Organen,  die  mit  glatten  Muskelfasern  versehen  sind,  namentlich  im 
Bereiche  des  Digestionstractus;  hier  haben  sie  meistens  nur  geringe, 
etwa  bis  Kirschen-  und  PflaumengrÖsse ,  doch  sind  im  Fundus-Theil 
des  Magens  auch  erheblich  grössere  beobachtet,  selbst  ein  Myom  von 
G  Kilo  Schwere,  das  den  Magen  tief  ins  Becken  hinabzog.  Femer  sind 
vereinzelte  Fälle  von  my<  i  i  Geschwülsten  in  der  Venenwand,  an 

der  Brustwarze,  in  der  au  l  laut  beobachtet;  die  sogenannten  Tu- 

bercula  dolorosa  der  Haut  scbeineu  häufig  vorwiegend  myomatösen  Bau 
zu  besitseii« 
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Während  in  allen  diesen  Füllen  die  Neubildung  von  den  ]>rä- 
existirenden  Muskelfasern  ausgeht,  kommt  wahrscheinlich  zuweilen  auch 
eine  selbstständige  Eotstehung  von  Muskelfiisern  durch  Umwandlung  aus 
Zellen  des  Bindegewebes  vor,  wie  dies  KöUiker  für  den  schwangeren 
ütrcrus  annimmt.  J,  Arnold  hat  in  einer  pleuritischen  Schwarte  selbst 
ausgedehnte  Lagen  glatter  Muskelfasern  gefunden,  und  gelegentlich 
kommen  sarcoraatöse  Geschwülste  zur  Beobachtung,  in  denen  eine  mehr 
weniger  reichliche  Umwandlung  der  Spindelzellen  in  glatte  Muskel* 
fasern  und  Üebergang  der  letzteren  in  quergestreifte  nachweisbar  ist- 
Reine  Rhabdomyome  (von  f^aßSog  Streifen),  oder  Gesehwülste,  die 
lediglich  aus  quergestreiften  Muskelfasern  bestehen  (auch  Mjnma 
striocellu  lare),  sind  nur  ganz  vereinzelt  beobachtet»  so  von  Roki- 
tanskif  (1849)  als  gänseeigrosse  Geschwulst  des  Hodens,  von  Ihckling- 
hausen  (1802)  im  Herzen  eines  Neugeborenen  in  Form  mehrfacher  bis 
tÄubeneigrosser  Geschwülste*  Dagegen  sind  Falle  von  grosseren  sarco* 
raatösen  Geschwülsten  im  Hoden,  den  Nieren,  dem  retroperitonealen 
Zellgewebe  beobachtet,   in  denen  viele   der  Spindelzellen  Querstreifung 

Fig.  102. 


«ö^. 


%<® 


§Ma  einem  Myosarcom  d^  Bauctiböhk.     üeb«ii«iiig  von  Spindelzelleu  in  junge  quer- 
ge  streifte  Muabelfasem.    YergroBseroug  250. 


zeigten  (cf.  Fig.  102),  die  entweder  nur  einen  Theil  der  Länge  der 
Zelle  betraf,  oder  nur  die  Peripherie  derselben,  oder  ganz  durchging, 
und  in  denen  ferner  einige  der  quergestreiften  Zellen  auch,  indem  sie 
breiter  wurden  und  fibriHUre  Zeichnung  erhielten,  vollständig  die  Be- 
fichafl^enheit  ausgebildeter  quergestreifter  Muskelfasern  annahmen.  Es 
scheint,  dass  derartige  ^Myosarcome*'  (wenigstens  zum  Theil)  auf 
congenitale  Zustände  zurückzuführen  sind;-  das  eine  Myosarcom,  welches 
Cohnheim  beschrieben  hat  (Virchow's  Archiv  (36^  1875),  rührte  von 
einem  neugeborenen,  ein  ähnliches  von  EbeHh  (ib.  Bd,  55,  1872)  be- 
schriebenes von  einem  14  Monate  alten  Kinde  her,  und  es  liegt  daher 
nahe,  sie  auf  abnorme  Einlagerung  muskulärer  Gewebsanlagen  bei  der 
fötalen  Entwickelung  zurückzuführen,  d.  h.  sie  zu  den  Teratomen  zu 
rechnen. 

Die  reinen  Myome  gehören  zu  den  gutartigen  Geschwülsten,  die 
80  ausserordentlich  häufigen  Fibrorayome  des  Uterus  haben  einen  rein 
localen  Character,  keine  Neigung,  in  die  Naclibargewebe  überzugreifen, 
zu  zerfallen,  machen  keine  Metastasen,  und  dasselbe  gilt  von  den  anderen 
Leiomyomen. 

Conf.   Virchow,  Geachwulötlehre  111.  Bd.  23.  Vorl. 

Ueber  idiopatische  Herzbjptirtropliie  et  Joh,  SHtz ,  Die  Ueberanstreng'üBg 
fl«  Herzens,    Berlin  1875,      Aehnlichkeit   mit    derselben    haben    die    vereinzelten 
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Beobachtungen  von  wahrer  Muskelhypertrophie,  von  denen  vier  bei  Soldaten 
nach  Feldzug-Strapazen  gemacht  sind  und  in  denen,  vorwiegend  an  einer  Extre- 
mität, die  Muskeln  äusserlich  erhebliche  Massenzunabme  zeigen,  die  nicht  wie 
bei  der  Pseudohypertrophie  durch  Vermehrung  des  Zwischengewebes,  sondern 
durch  wirkliche  Dickenzunahme  der  Muskelfibrillen  bedingt  ist ;  über  cUe  betreffen- 
den Fälle  cf.  Eulenburg,  in  Ziemssen's  Handb.  der  spec.  Path.  XII.  IL  2,  p.  171. 
Die  Frage,  ob  die  MasRenzunahme  hypertrophischer  Muskeln  lediglich  durch  Hyper- 
trophie oder  auch  durch  Hyperplasie  bedingt  wird,  erörtert  Zenker  in  semer 
Abhandlung  über  die  Veränderung  der  willkürlichen  Muskeln  im  Abd.-TyplL  1864, 
p.  76  eingehend. 

Auf  die  cystische  Beschaffenheit  mancher  Uterus -Myome  ist  in  neuerer 
Zeit  in  Folge  vorgekommener  diagnostischer  Verwechselung  mit  Ovarialcysten 
besonders  hingewiesen  worden,  cf.  Spitgelberg,  Arch.  f.  Gynäk.  VI.  1874;  Heer, 
üeber  Fibrocysten  des  Uterus,  1874,  hat  70  Fälle  zusammengestellt. 

Ein  reines  Myom  der  Brustwarze,  das  nach  der  Operation  sich  stark  zu- 
sammenzog und  dann  die  Grösse  einer  Wallnuss  hatte,  beschreibt  Sokcloff  (Virch. 
Arch.  58,  1873);  ein  über  2Ctm.  Durchm.  besitzendes  der  Vena  saphena  Auf- 
recht (ib.  44,  1868),  ein  kleineres  der  Vena  ulnaris  Böttcher  (ib.  47,  1869) 

Ueber  den  Nachweis  glatter  Muskelfasern  in  pleuritischen  Schwarten  cf. 
J.  Arnold  (Virch.  Archiv  39,  p.  270).  E.  Neumann  (Archiv  d.  Heilk.  X.  1869) 
fand  eben  solche  Faserzellen  in  mehreren  Fällen,  hält  aber  das  mikrochemische 
Verhalten  gegen  Salpetersäure  und  Kalilauge  nicht  für  ein  characteristisches 
Unterscheidungsmittel  zwischen  jungen  Bindegewebszellen  und  glatten  Mu^d- 
fasern.  — 

Die  Casmstik  über  Rhabdomyome  hat  Kolessnikow  in  Virchow*s  Arch. 
Bd.  68,  1876  zusammengestellt  bei  Beschreibung  eines  FaUes  von  melanotischem 
Myosarcom  beim  Pferde  mit  reichlichen  Metastasen;  auch  in  Eberth's  Falle  von 
Myosarcom  der  Niere  fanden  sich  mehrere  Knötchen  auf  der  Serosa  des  Zwerch- 
fells. Ein  grosses  Rhabdomyom  beim  Pferde  beschreibt  Johne,  Bericht  über  das 
Veterinärwesen  im  Königr.  Sachsen.  1886—87.  —  Arnold  beobachtete  ein  Myoma 
striocellulare  des  Hodens.  Ziegler's  Beitr.  z.  path.  Anat.  Bd.  8.  1890.  —  Das  von 
Brodowski  (Virch.  Arch.  67,  1876)  beschriebene,  6  Kilo  schwere  Myosarcom  des 
Magens  hatte  Metastasen  in  der  Leber  verursacht,  die  zum  Theil  myomatösen  Bau 
zei^n.  Einen  neueren  Fall  von  Myom  des  Magens  theilt  Kunze,  Arch.  f.  klin. 
Chirurgie  Bd.  40,  1890  mit.  —  Multiple  Myome  der  Haut  sind  von  Judassohn ^ 
Virchow's  Arch.  121  und  von  Lukasifwicz,  Arch.  f.  Dermatologie  Bd.  24,  1892 
beschrieben. 


§.  12. 
Froliferation  von  Nervengewebe. 

Centrale  und  periphere  Neurome.     Neuroma  spurium  (Fibroneurom)   und   verum 
(myelinicum  und  amyelinicum)«    Plexiformes  Neurom.    Multiple  Neurome. 

Proliferation  von  Nervensubstanz  gehört  zu  den  selteneren  Vor- 
kommnissen. Die  Nervenmasse  der  Centralorgane  betreffend,  kennen 
wir  sie  nur  als  Fehler  der  ursprünglichen  Anlage,  darin  bestehend,  dass 
eine  partielle  Hirn-  oder  Rtikenmarks- Hyperplasie  stattgefunden  hat 
(bei  angeborenem  Himbruch  und  Sacralgeschwülsten),  oder  dass  graue 
oder  weisse  Himsubstanz  an  Stellen  des  Hirns  sich  findet,  an  denen  sie 
normaler  Weise  nicht  vorkommt  (sogenannte  Heterotopie  derselben), 
oder  endlich,  dass  in  Teratomen  Nervensubstanz  mit  Ganglienzellen 
sich  findet. 

Auch  die  im  Bereiche  der  peripheren  Nerven  vorkommenden 
diffusen  oder  circumscripten  Anschwellungen  beruhen  nur  in  der  Minder- 
zahl der  Fälle  auf  Vermehrung  der  Nervensubstanz,  meistentheils  da- 
gegen auf  Wucherung  des  bindegewebigen  Perineuriums;  letztere  zeigt 
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dann  entweder  rein  fibromatösen  oder  mehr  myxomatösen  Bau,  und  die 
normalen  markhalidgen  Nerrenfasem  verlaufen  unverändert,  central  oder 
ezcentrisch   oder   auseinandergedr'ängt,    durch   die   knotenförmige  An- 

Fig.  103. 


Miliare  fibromyxomatöse  Nearome  der  Mesenterialnerveii  von  einem  exquisiten  Falle  mnl- 
^er  Nearome.  Präp.  277  Giessen.  mit  Nelkenöl  darchsichti^  gemacht.  Yergrösserang  50.  In  dem 
Ooten  a  geht  der  Nerv  unverändert  durch  die  Anschwellung  central  durch,  in  b  ist  er  durch  die 
libnnnyxomatöse  Wucherung  des  Perineuriums  in  2  Bündel  getrennt,  in  c  sind  seine  Fasern  voll- 
ständig auseinander  gedrängt. 


8chwellmig  hindurch  (cf.  Fig.  103  und  104).  Da  es  nun  ein  eingebürgerter 
Oebrauch  ist,  alle  in  der  Gontinuität  von  Nervenstämmen  gelegenen 
Geschwülste  als  Neurom  e  zu  bezeichnen,  so  müssen  wir  eine  Sonderung 
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Fig,  104. 
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derselben  in  falsche  und  wahre  durchführen;  die  wahren,  d.  h.  durch 
wirkliche  Vermehrung  der  Nerveosnkstanz  liedingten ,  kann  man  dann 
weiter  in  zwei  Unterarten  sondern,  je  nachdem  die  neu  gebildeten  Nerven- 
fasern markhaltig  sind  oder  nicht  (Neuromu  yerum  mjelinicnra  und 
amyelinicuin).  Von  letzteren  beiden  Foniieu  sind  aber  eigentlich  nur 
die  mehr  weniger  markhaltigen  deutlich  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung erkennbar;  die  markloseu  Nervenfasern  sind,  wenn  nicht  der 
umstand,  dass  sie  an  einer  Stelle  in  markhaltige  übergehen,  auf  ihren 
Character  aufmerksam  macht,  kaum  von  Bindegewebsfasern  zu  unter- 
scheiden. Solche  marklose  Neurom e  bieten  also  mikroskopische  Bilder, 
die  denen  fasriger  Bindegewebsgescliwülste  sehr  gleichen ;  bestehen  sie 
nun  lediglich  aus  Nervenfasern,  so  kann  wohl  die  sehr  gleichmässige 
Beschaffenheit  der  Fasern,   die   regelraässige  Vertheilung  der  Kerne  in 

den  Scheiden  der  Fasern,  die  Isolirbarkeit 
der  Fasern  durch  Salpetersäure  —  Punkte, 
die  Virchoir  betont  hat  —  auf  den  ner- 
vösen Charakter  aufmerksam  machen;  in- 
dessen, wo  gleichzeitig  eine  Vermehrung 
des  Perineuriums  eingetreten  ist»  ist  eine 
Schätzung  der  etwa  stattgehabten  Neu- 
\rjy>eS'M^'j/'  bildung  markloser  Nervenfasern  nicht  wohl 

w"'  ^'/  möglich.     Mit    Rücksicht   hierauf   scheint 

es  rathsam ,  aUe  diejenigen  dem  Ansehen 
nach  bindegewebigen  GeschwtSsie  der  Ner- 
ven, in  denen  eine  erhebliche  Betheiligung 
der  Nerven  an  der  Neubildung  nicht  sicher 
nachweisbar  ist,  als  Fibroneurome  zu 
bezeichnen. 

Die  Gestaltungen,  unter  denen  die 
Neurome  auftreten,  zeigen  einige  Mannich- 
faltigkeit;  wir  finden  sie  als  circum Scripte, 
bis  hühnereigrosse  Knoten,  aber  auch  als 
mehr  gleichmässige,  stellenweise  knoten- 
förmig anschwellende  Verdickung  der 
Nerven  über  ein  grösseres  Gebiet  ver- 
breitet, so  dass  die  Geschwustmasse  ein  aus  Strängen  und  Knoten  ge- 
bildetes geflechtartiges  Netzwerk  (ähnlich  den  varicösen  Venen  bei  der 
Varicocele)  bildet  (cf.  Fig.  105),  Letztere  Form,  die  namentlich  im  Bö- 
reiche  präexistirender  Nervengeflechte  (des  Sympathicus,  Plexus  lumbaUs, 
brachial,  etc.)  bei  Hypertrophie  derselben  gefunden  wird,  ausserdem  aber 
auch  in  einigen  Fällen  erhebliche  Geschwülste  an  der  Schläfe  und  im 
Nacken  bildete,  wird  nach  Vernetiil  gewöhnlich  als  plexiformes  Neu- 
rom (auch  Ranken-Neurom  oder  Neuroma  cirsoideum  nach  Paul  Bruns) 
bezeichnet.  Diese  plexiformen  Neuro  me  scheinen  vorwiegend  oder  ledig- 
lich angeboren,  resp.  in  Folge  angeborener  Anlage  vorzukommen,  und 
zwar  nicht  selten  bei  gleichzeitiger  congenitaler  Elephantiasis  des  be- 
treffenden Körper theils;  in  den  meisten  Fällen  zeigten  sie  den  Bau  des 
Fibroneuroms,  doch  hat  Bruns  auch  erhebliche  Vermehrung  der  mark- 
haltigen  Nervenfasern  constatiren  können.  An  sie  schliesst  sich  daa 
Vorkommen  von  abnorm  starker  Entwickelung  der  Sympathicus-Ganglien 
und  -Geflechte  und  der  peripheren  cerebrospinalen  Nerven,  das  in  einigen 


FibrotuyxQinatogeei  Gewebe  sius 

<*iiwm  Knoten  dt^Äsclben  Fallfs  wio 

Flg.  103.    VerfiT*  2Ä0. 
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Fällen^  namentlich  bei  Idiotön,  consfcatirt  ist,  und  die  nichi  unerhebliche 
Zahl  von  FäUeo,  in  denen  über  den  ganzen  Körper  verbreitet  an  den 
rerschiedensten  Nerven  grössere  und  kleinere  Neurome  gefunden  v^urden 
(fcf.  Fig.  106).  In  einer  Reihe  dieser  Fälle  von  ^multiplen  Neuro- 
me n'    ist  die   congenitale  Anlage   und   eine   ausgesprochene   Hereditat 


Fig.  105. 


Plexiformes   FibrafuBwrotii   des  Plexu»  midendus  und  iacJiiadicus.     'n  iiatürL  Gröase.    Die 
)  Mfta$e  i;zafäni^  bei  der  Sf-ctiOD  gefunden)  bildete  ein  Canvolut  von  mehreren  Pfunden  Gewidit. 
Kivch  O.  Weber  (in  BillmÜi-Pitlm'H  Handbuch  der  Cbirufgie). 


constatirt.  Die  Geschwülste  können  in  unzählbarer  Menge  vorhanden 
sein.  Neben  einigen  grösseren,  die  als  Tumoren  äusserhch  stark  vor- 
treten und  bis  15  und  20  Ctm.  Durchmesser  haben,  finden  sich  sehr 
^zahlreiche  kleinere,  ferner  zuweilen  plexiforme  Verdickung  einzelner 
Geflechte;  in  2  Fällen  (von  Bisckoff  und  von  lieKSelbach  mitgetheilt) 
fand  sich  so  auffällige  allgemeine  Hypertrophie  der  Nerven»  „das3  die 
I Neurombildung  nur  als  eine  partielle  Steigerung  eines  allgemeinen 
rZustandes  der  Nerven  erscheint".  Fräparirt  man  die  feineren  Nerven 
PerU-Keelsen,  Leluittich  der  ftUgemeinen  Pathologe,    a.  And.  20 
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heraus,  so  können  an  ihnen  wieder  nnzahUge  miliare  Geschwülste  zum 
Vorschein  kommen,  an  denen  man  nach  Behandlung  mit  Ganadababnm 
direct,  ohne  erst  Schnitte  anfertigen  zu  brauchen,  den  Verlauf  der 
durchziehenden  Nervenfasern  und  ihr  Verhalten  zu  der  GFeschwulst 
mikroskopisch  verfolgen  kann  (cf.  Fig.  103).  Diese  Falle  von  multiplen 
Neuromen  gehören  sämmtlich  den  Fibro-Neuromen  an.  Ghrösstentheils 
scheinen  sie  auf  multipler  Fibromatose  (oder  Elephantiasis)  des  Peri- 
neuriums zu  beruhen  und  also  dem 


Fig.  106. 


Fibroma  molluscum  der  Haut  nahe 
zu  stehen;  wie  weit  die  Bedenken 
Virchou/s  richtig  sind,  dass  in  ihnen 
auch  Neubildung  markloser  Nerven- 
fasern statthaben  möge,  ist  noch 
weiter  zu  prüfen. 

Die  Entwickelui^  der  wahren 
markhaltigen  Neurome  ist 
nicht  selten  nachweisbar  eine  er- 
worbene und  auf  Durchschneidung 
oder  Verletzung  der  Nerven  zurück- 
zuführen. Am  häufigsten  sehen  wir 
dies  an  Amputationsstümpfen;  hier 
schwellen  die  Enden  der  durch- 
schnittenen Nerven  in  den  näch- 
sten Wochen  nach  der  Operation, 
ähnlich  wie  nach  einfacher  Nerven- 
durchschneidung an,  und  sind  grosse 
Nervenstämme  durchschnitten,  z.  B. 
der  Plex.  brachialis  bei  hoher  Am- 
putation des  Oberarmes,  so  bilden 
deren  Enden  knotige  Auftreibun- 
gen, die  miteinander  und  mit  der 
Hautnarbe  fest  verwachsen  und 
bis  pflaumgrosse  Tumoren  bilden 
können.  Die  histologische  Unter- 
suchung solcher  Amputations- 
Neurome  zeigt  zuweilen  fast  nur 
bindegewebige  Structur,  sehr  ge- 
wöhnUch  aber  ist  das  Bindegewebe 
dicht  durchsetzt  von  Geflechten 
markhaltiger  und  markloser  Ner- 
venfasern. 

Eine  Sonderstellung  unter  den  markhaltigen  Neuromen  der  peri- 
pheren Nerven  nimmt  ein  von  Perls  untersuchtes  hühnereigrosses  wahres 
myelines  Neurom  des  N.  opticus  ein  (cf.  Achiv  f.  Ophth.  XIX.  1873). 
Die  Nervenfasern  unterschieden  sich  hier  nämlich  von  denjenigen  anderer 
Neurome  dadurch,  dass  sie  ebenso  wie  die  normalen  Opticusfasem  eine 
kernhaltige  Scheide  nicht  besassen,  und  nach  der  Analogie  würde  diese 
auch  bei  den  Neuromen  des  Acusticus,  die  nach  Virchow  nicht  selten 
sein  sollen,  nicht  zu  erwarten  sein.  Femer  ergab  die  Untersuchung, 
dass  hier  eine  Verschmelzung  mehrerer  Spindelzellen  zu  einer  Nerven- 
faser ebensowenig  nachweisbar  war,  wie  dies  nach  BolVs  Untersuchungen 


Untere  Extremität  von  einem  Falle  multipler 
(Fibro-)  Neurome  (Präp.  278,  Giessen;  genau 
besdirieben  von  Knpferberg,  Diss.  Giessen 
1854);  0  an  den  Hautzweigen  des  N.  saphenus 
nuvjor,  a  Peroneus  superncialis ,  b  N.  snralis. 
d  Geschwulst  am  Peroneus  profundus. 
Vs  nattirl.  Grösse. 
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bei  der  Entwicktliing  der  weissen  Kimsubstanz  der  Fall  ist,  sondern 
dass  die  Ausläufer  der  einzelnen  Zeilen,  die  übrigens  oft  ihrem  Habitus 
nach  Aehnlichkeit  rait  multipokren  Ganglienzellen  hatten ,  sich  direct, 
zunächst  in  gi'aue,  und  dann  durch  Umwandlung  ilirer  peripheren  Schicht 
in  markh altige  Nervenfasern  umwandeln. 

Ahgeaehen  yon  der  häufigen  Multiplicität  und  der  ausgesproche- 
nen Disposition,  die  in  einigen  Fällen  auch  nach  der  Exstirpation 
durch  hartnäckige  Recidivirung  sich  documentirte,  zeigen  die  Neurome 
rein  loealen  Character  und  wenig  Neigung  zu  retrograden  Verände- 
rungen. Ihre  Entwickelung  ist  meist  langsam  und  ohne  Schmerzen, 
Ein  Unterschied  der  klinischen  Erscheinungen  je  nach  der  fibromatösen 
oder  wirkhch  nervösen  Structur  hat  sich  bisher  nicht  erkennen  lassen. 

Conf.   Virchow^  Geschwiilstlehre,  24.  Vorl. 

Femer:  Paul  ßruns  fVirch.  Archiv  Bd.  /*0,  1870)  über  das  plexiforme 
Neuro  m;  derselbe  erhielt  und  zeichnet  Bilder,  die  für  die  EntstehuDg  der  Nerven- 
fasern  durch  Aneinanderreiliung  von  Spindelzellen  gprechen.  Chrigtdtf  Gaz.  hebd. 
1870,  Nr.  16/17,  zwei  Fälle  von  plexiformen  Neurcmen,  an  Wange  und  Hals,  Czemtfi 
Arch.  f.  klin.  Chir.  XV^II.  1874|  plexiformes  Fibroneurom  dea  Fjumbargeflechtfl  bei 
congenitalem  grossen  Hauttibroni ;  in  dem  Neurom  war  zugleich  reichliche  Neu- 
bildung markloser  Ner^'enfasem  nachweisbar :  äbnliche,  diii^  Ärmgeflecht  betreffende 
Mittheilung  von  Winiwnrter  ibid.  1876;  a.  a.  Htrczd ,  Fibrome  und  8arcome  der 
peripheren  Nerven.  Ziegler'i  Beitr.  z,  path.  Anat.  Bd,  8,  1890.  —  Neue  Fälle  von 
Heterotopie  g  ran  er  Hirn  Substanz  h\LX  Mtsehede^  Virch  Arch.  Bd.  56,  1872 
mit^etheilt. 

Einen  Fall  von  multiplen  N  e  u  r  o  m  e  n  beschrieb  Heller  (Virch,  Arch. 
1868.  Bd.  44):  er  rechnet  denselben  zu  den  wahren  Neuromcn,  obwohl  in 
allen  Tumoren  ^auch  mikroskopisch  keine  Spur  von  Nervenfasern  zu  erkennen 
war*,  und  will  sich  überzeugt  hiiben,  dasa  in  den  Nerven  selbst  hier  Verbreiterung 
und  Spaltung  der  Primitivfasem  eingetreten  war;  auch  einen  ülteren  Würzburger 
Fall  (Heflselbaeh.  cl  Virchow)  rechnet  er  zu  den  wahren,  eine  Annahme*  die 
Qtn$rmch  (Virch.  Arch.  49,  1870)  nach  genauer  Untersuchung  desselben  zuriick- 
weist  Letzterer  giebt  daselbst  auch  die  ausführliche  Beschreibung  eines  Würz- 
burger Falles»  in  dem  er  durch  genaue  Zählung  der  markhaltigen  Nervenfasern 
in  dem  Knoten  und  im  Nervensfcamm  constatiren  konnte,  dass  eine  Zunahme 
der  NervenfEtsem  innerhalb  jenes  nicht  eingetreten  war*  So^ka  dagegen  hat 
(Prag.  Vierteljahrsschr.  Bd,  135,  1877)  drei  Fälle  von  multiplen  Neuromen  mit- 
getheilt ,  in  denen  er  nicht  bloss  dichte  Aneinanderlagerung  markloser  Nerven- 
fasern, sondern  auch  reichliche  Wucherung  ganglienzellenartiger  Gebilde  fand,  — 

Ein  eigrosses  N  e  u  r  o  m »  das  zahlreiche  Ganglienzellen  enthielt  und 
wahrscheinlich  ein  bypertrophißchee  Brueiganglion  des  Sympathicus  war,  beschreibt 
UreU  (Virch,  Arch,  Bd.  49,  1870). 

Als  Nevrome  püpillaire  bezeichneten  Labh^  und  Legron  (Journ.  de Tanat, 
et  de  la  phys.  1871)  eine  circumaeripte  Hypertrophie  des  Papillarkörpers  mit 
starker  Entwickelung  der  Tastkörperchen  in  jeder  Papille. 

Nach  Klebt!  fcf,  p.  2ti4)  sind  die  „Glionae**  den  Neuromen  nahe  verwandt, 
indem  sowohl  ihre  Kiemente  theilweiae  nervöser  Natur  sind,  als  auch  die  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  sich  an  ihrer  Bildung  betheiligen.  —  Vgl.  auch  Ziegler^s 
pÄthoL  Anat.  7.  Aufl.  1892,  p.  308—10. 


Froliferation  der  Qefässe. 

aenbildung  in  Begleitung  anderer  Neubildungen.   Gefiissgeschwülsie.   Angioma 
capiUare  (Teleangiectasie)  und  Angioma  cavemosum  (Cavemoma  sanguineum). 
Lymphangiome  (Cavemoma  lymphaticum). 

Neubildung  von  Blutgefässen  ist  im  Gegensatze  zu  der  der  Nerven 
auBserordentlicb  häufiger  Vorgang,  über  dessen  histologische  Details 
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schon  pag.  21 Ö  if,  das  Nähere  mitgetheilt  wurde.  In  allen  neugebildeten 
Geweben,  den  Granulationen,  Adhäsionen,  Geschwülsten  geht  mit  der 
Gewebsbildung  die  Gelass Wucherung  Hand  in  Hand,  und  die  neugebildeten 
Gefasse  unterscheiden  sicli,  wie  schon  wiederholentlich  betont  wurde^ 
von  den  normalen  häufig  in  sehr  erheblicher  Weise  dadurch,  daes  sie 
zwar  wie  die  C'apillareo  keine  Miiscularis  haben ^  dass  aber  entweder 
ihre  Wandung  nicht  die  scheinbar  homogene  menibranöse  Beschaffenheit 
der  normalen  Capillarwand  hat,  sondern  aus  dicht  aneinanderstehenden 
vollen  Spindelzellen  sich  aufbaut,  oder  das  Lumen  im  Verhaltniss  znr 
Wand  ausserordentlich  weit  ist.  In  den  geseh wulstartigen  Neubildungen 
der  verschiedensten  Art  sind  die  kleinen  Gefasse  oft  in  ausserordent- 
licher Weise  entwickelt  und  zeigen  entweder  besondere,  nicht  selten 
ziemlich  dicke  Wandungen,  die  sich  von  dem  eigentlichen  Geschwulst^ 
gewebe  scharf  absetzen,  oder  sie  entbehren  derselben  und  erscheinen 
wie  die  Bin  träume  der  Milz  als  blutgefüllte  Hohlräume  im  Gewebe,  in 
denen  das  Parenchym  sich  gegen  das  Blut  lediglich  durch  eine  Lage 
dünner  platter  Endothelzellen  abgrenzt.  Man  bezeichnet  solche  Ge- 
schwülste im  ersteren  Falle  als  Fibroma,  Myoma,  Sarcoma  et-c.  tele- 
angiectaticum;  im  letzteren  als  F.,M.,  S,  etc.  cavernosum;  der  reich- 
liche Gehalt  an  Gefassen  giebt  namentlich  in  den  weichen  Geschwülsten, 
den  Myxomen,  Gliomen  etc.,  leicht  zu  hämorrhagischer  Erweichung  Ver- 
anlassung. Nicht  selten  scheint  die  Anordnung  der  Gewebsneubildung, 
der  Verlauf  der  einzelnen  Gewebsbündel,  wesentlich  durch  den  Verlauf 
der  Gefässe  bestimmt  zu  sein,  und  die  Gewebsneubildung  selbst,  nament- 
lich beim  Spindelzellensarcom,  hauptsächlich  von  den  adventitiellen  Zellen 
der  Gefasse  auszugehen. 

Die  ^Gefässgeschwülste*  dagegen,  d.  h,  die  Tumoren,  welche 
der  Hauptmasse  nach  aus  Gefassen  bestehen,  beruhen  sehr  gewöhnlich 
nicht  auf  einer  Neubildung  von  Gelassen,  sondern  auf  Erweiterung, 
Ectasie  der  präexistirenden.  Betrißt  diese  Erweiterung  einzelne  Arterien 
oder  Venen,  so  sprechen  wir  resp.  von  einem  einfachen  Aneurysma 
oder  von  einem  Varix;  sind  dagegen  ganze  zusammenliegende  Convolute 
kleiner  Aiierieu  und  ihrer  Capillaren,  wie  man  das  namentlich  am  Kopfe, 
nicht  selten  nach  Traumen,  beobachtet  hat,  zu  vorspringenden  Strängen 
ausgedehnt  —  von  einem  Aneurysma  racemosum  oder  cirsol- 
deum.  Namentlich  in  letzterem  Falle  hat  sicher  an  den  Gefassen  eine 
erhebliche  Gewebsneubildung  stattgehabt;  ilire  Wandungen  sind  ungleich 
dicker  und  länger  als  in  der  Norm,  aber  die  Gefassbahnen  selbst  sind 
doch  die  präexistirenden. 

Zu  den  wirklichen  Neubildungen  rechnet  man  dagegen  gewöhnlicli 
die  lediglich  oder  wesentlich  aus  kleinen  Gefassen  zusammengesetzten 
Geschwülste  „Angiome*^  von  äY^eiov,  kleines  Gefäss),  die  mehr  weniger 
ausgesprochen  die  Eigenschaft  der  Schwellbarkeit  (Erectilität)  bei  Be- 
hinderung des  venösen  Abflusses  und  bei  Vermehrung  des  arteriellen 
Zuflusses  zeigen,  zuweilen  auch  deutlich  pulsiren,  und  man  unterscheidet 
auch  diese  in  Teleangiectasien  ^=  Angioma  simplex  oder  ca- 
pillare  und  in  cavernöse  Geschwülste  =  Angioma  cavernosum, 
Tumeur  <^rectile  der  Franzosen. 

Das   Angioma   capillare   (die   T'»'«*     iectasie)   fin<1^*  f o^t , 

stets  angeboren,  als  sogenanntes  F«* 
Neugehornen  oft  einen  nur  miniir 
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bald  sich  riemÜch  rasch  vergrüssert,  oft  zu  einer  kleinen,  hervorragenden 
Geschwulst  mii  hinibeerartiger  Oberflache  wird,  oft  aber  auch  sich  diffus 
in  die  Bräche  ausdehnt  und  zuweilen  selbst  über  eine  ganze  Gesichts- 
und  Kopfhälfte,  oder  über  eine  ganze  Extremität  sich  erstreckt.  Der 
Yorwiegeode  Sitz  desselben  ist  die  äussere  Haut,  namentlich  am  Kopfe 
und  Halse,  und  zwar  entweder  der  Papilhirköi-per  selbst,  oder  das 
Coriiim,  und  auch  das  subcutane  Fettgewebe,  seltener  findet  es  sich  an 
Schleinihäuten,  z.  B.  den  Lippen.  Die  kleineren  Formen  finden  sich  nicht 
selten  in  multipler  Zahl;  die  Farbe  ist  meistens  arteriell  roth.  Die  histo- 
logische Untersuchung  zeigt,  dass  sie  wesentlich  aus  Capilhirgefässen  mit 
auffallend  dicker  und  kernreicher  Wandung  bestehen  {vergL  Fig.  107),  die 
knäuelförmig ,    oft  korkzieherartig  gewunden,    durcheinander   verlaufen, 

Fig,  107. 


TfJcaugiectAsie  (Angioma  capiUare)  der  Haut,    In  der  oberen  Schicht  der  Cuti»  stai-k  i^cratiät  he, 

in  cavemöse  Blatr&imie  uinge\«imdelte  CuplUaren.     In  der  Fettschidat  mir  einzelne  Capillaren 

etwas  erweitert  (a)  mit  verdickten  Wandungen,    b  Schweiaadriist^uknäu«!. 


so  daas  sie  im  blutleeren  Zustande  einem  Schweissdrüsenconvolute  ähn- 
lich sehen.  Zwischen  diesen  proliferen  Capülaren  finden  wir  mehr 
weniger  Bindegewebe  und  die  normalen  Gewebe  des  betreflfenden  Theiles 
(Drüsen,  Haarbälge  etc.);  beim  Sitz  im  ünterhaotzellgewebe  ist  nicht 
selten  das  Fettgewebe  im  Bereiche  der  Geiassneubildiing  ebenfalls  ge- 
wuchert, so  dass  man  von  einem  Lipoma  teleangiectaticiim  (oder  Angio- 
h*pnm)  sprechen  kann.  Eine  scharfe  Abgrenzung  der  Gefdssproüferation 
gegen  die  Nachbarschaft,  eine  Abkapselung  der  Geschwulst  findet  sicli 
bei  diesen  capillaren  Angiomen  nicht. 

Das  Angioma  cavernosum  (besser  vielleicht  Cavernoma  sangui- 
neani)  hat  gewöhnlich  mehr  dnnkle,  venöse  Färbung;  sein  vorwiegender 
^8  Ünterhautfettgewebe,  und  es  scheint  sich  hier  erst  während 
^rinen  Lebens,  aber  vorwiegend  schon  in  den  ersten  Monaten 
»nd   am   häufigsten  wohl  aus  kleinen  Teleangiectasien  zu 
h   im  retrobulbären  Fettgewebe  der  Orbita  ist  es  nicht 
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selten  und  erlangt  hier  durch  Protrusion  des  Bulbus  besondere  Bedeutung; 
femer  wird  es  gelegentlicli  an  Schleiniliäuten ,  der  Nase,  der  hinteren 
Rachenwand,  beobachtet  und  zuweilen  auch  im  Parenchjm  innerer 
Organe*  Sehr  interessant  ist  das  verhältnissraässig  häufige  Vorkommen 
cavernöser  Angiome  in  der  Leber^  und  zwar  hier  fast  nur  hei  alteren 
Leuten,  tbeils  solitär,  theils  in  multiplen  Herden,  die  namentlich  dicht 
unter  der  Kapsel  sitzen  und,  bei  rundlicher  oder  mehr  keilförmiger 
Gestalt,  nicht  selten  Wallnussgrösse  und  darüber  erreichen,  Die  caver- 
nösen  Ängiorae  sind  im  Gegensatze  zu  den  capillaren  gar  nicht  selten 
scharf  abgegrenzt,  selbst  von  einer  voUständig  derben  Bindegewebs* 
kapsei  umgeben,  doch  scheint  diese  Abkapselung  erst  secundär  zu  er- 
folgen. Nach  der  Exstirpation  collabiren  sie  sehr  stark,  und  die  caver- 
nösen  Geschwülste  des  Ünterhaotfettgewcbes  können  dann  vollständig 
wie  einfache  Fettgewebsmassen  aussehen;  erhärtet  man  sie  dagegen  im 
blutgefüllten  Zustande,  so  zeigen  die  mikroskopischen  Schnitte  (wie  in 
Fig.  108  A)  dicht  bei  einander  liegende  und  miteinander  communicirende 
Hohlräume  von  sehr  verschiedener  Grösse  und  Form,  die  von  parallel- 
faarigem  Bindegewebe,  welches  nach  den  gewöhnlichen  Angaben  auch 
glatte  Muskelfasern  enthalten  soll,  jedenfalls  aber  gegen  die  Hohlränme 
zu  von  platten,  endothelialen  Zellen  bedeckt  ist,  umgeben  werden  — 
also  ein  Bau,  wie  er  sich  normaler  Weise  in  den  Corpora  cavernosa 
penis  findet.  An  den  cavernösen  Tumoren  der  Leber^  ptiegt  dieses 
Bindegewebe  besonders  entwickelt,  derb  und  starr  zu  sein,  so  dass  schon 
makroskopisch  das  Gewebe  den  Eindruck  eines  strickwerkartigen  Maschen- 
systems macht;  die  Geschwulst  liegt  hier  übrigens  Tollstandig  an  Stelle 
%^on  Lebergewebe,  dasselbe  ersetzend,  aber  weder  an  der  Oberfäche  vor- 
ragend, noch  in  den  Nachbartheilen  Veränderungen  verursachend,  die 
auf  einen  stattgehabten  Druck  schliessen  lassen ;  in  einzelnen  Fallen 
zeigte  sich  der  ganze  Spigersche  Lappen  in  ein  solches  cavernöses 
Maschen  werk  umgewandelt. 

Während  es  für  die  capillaren  Angiome  zweifellos  ist,  dass  sie 
durch  Proliferation  der  Blutgefässe  entstehen,  liegt  es  für  die  cavernösen 
Angiome  viel  näher,  ihre  Bildung  im  Wesentlichen  auf  Dilatation  der 
capillaren  Blutbahnen  zurückzuführen.  Oft  gehen  sie  aus  angeborenen 
capillaren  Angiomen  hervor,  und  ein  Theil  der  Geschwulst  zeigt  dami 
zuweilen  noch  deutlich  die  dicht  aneinanderliegenden  Capillaren;  die 
Umwandlung  ist  leicht  verständlich,  wenn  man  sich  denkt,  dass  die 
einzelnen  Capillaren  durch  Schwund  des  dazwischen  liegenden  Fett- 
gewebes oder  durch  directen  Zug  von  zwischen  ihnen  sich  entw^ickeln- 
dem  und  narbig  schrumpfendem  Bindegewebe  ausgedehnt  werden.  Aber 
durch  einen  vsolchen  Vorgang  können  auch  offenbar  die  normaler  Weise 
präexistirenden  Capillargeblete  unter  Schwund  des  dazwischen  lagernden 
Gewebes  sich  in  cavernöses  Gewebe  umwandeln,  so  dass  man  dann  den 
Vorgang  nicht  als  eine  angiomat(.)se  Neubildung,  sondern  nur  als  eine 
cavemöse  Metuniorphose  des  Gewebes  aufzufassen  hat,  Dass  auch 
speciell  filr  die  Lebercavernome  diese  Auffassung  des  Vorganges  Be- 
rechtigung hat,  dafür  sprechen  mancherlei  Thatsachen:  ausser  dem 
schon  erwähnten  Verhalten  der  cavernösen  Masse  zur  Lebersubstanz 
namentlich  der  Umstand,  dass  es  an  manchen  Pr&ptiraten  (cf.  Fig  1 U8) 
gelingt,  den  Uebergang  der  cavernösen  Bluträume  in  die  Capillaren  des 
normalen    Lebergew^Kp«   tm  übersehen ,  ferner  auch  das   sehr   häufige 
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Vurkommen  hochgradiger,  diffus  durch  das  ganze  Organ  verbreiteter, 
Ectasieu  der  Leber-Capillaren  bei  ntrophischen  und  Stauungazuständen 
(cf.  Anm.). 

Die  klinische  Bedeutung  der  Angiome  ist  eine  rein  locale. 
Sie  können  natürlich  durch  fortschreitendes  Wachsthum,  Excoriation, 
ülceration,  Häraorrhagien  gefahrlich  werden.  Die  capillaren  sowohl 
wie  die  cavernösen  sind  spontaner  Rückbildung  durch  Thrombose,  durch 
entzündliche  und  narbig  schrumpfende  Bindegewebswudierung  fähig, 
und  namentlich  dem  Wachsthum  der  cavernösen  Angiome  wird  häufig 
durch  die  secundäre  Abkapselung  eine  Grenze  gesetzt.    Bei  diesen  Rück- 

Fig.  108. 


[B 


Schnitt  an«  einem  Cavernomasangaineiitu  der  Leb«r,  imeh  emem  Präparate  def  Bmth^gctien 

~  nOtroBkopischfto  Banimlan^.    Vri^r.  ISO.    A  Ao9^ebildet«a   cavemöaea  Qewebe;   B  taBtoSBende« 

«bergewebe,  die  Lebei-zrllenitchlJiur-ht^  dunkel  |>imktirtj  die  bellen  Lfioken  djuswtidien  Bind  dia 

ft.piUaren;  C  erw<*iterte  CnpillarL'n ;  D  Leberzellenrcste  in  dem  Gewebe  Ewitcben  den  cavemDsen 

Blutriumen.    Bt»  Blut  in  df-n  Hoblrämnen  nicht  eingezeichnet. 


bildungsprocessen  können  einzelne  Abschnitte  der  Bluträume  zuweilen 
als  Cysten,  die  mit  mehr  seröser  Flüssigkeit  gefüllt  sind,  bestehen 
bleiben. 

Als  Lymphangiome  bezeichnet  man  Geschwülste,  die  zum  grös- 
seren Theil  aus  mit  lympheartiger,  spontan  gerinnender  Flüssigkeit 
erfüllten  Hohlräumen  zusammengesetzt  sind.  Bei  unserer  heutigen 
Anschauung  vom  Bau  des  Bindegewebes  ergiebt  es  sich  als  selbst- 
verständlich, dass  sowohl  in  dem  normalen  Bindegewebe  als  auch 
namentlich  in  dem  neugebildeten,  wie  wir  dies  besonders  bei  den  ele- 
phantias tischen  Wucherungen  siihen,  eine  sehr  erhebliche  Erweiterung 
der  Bindegewebsräume  durch  Lymphe  möglich  ist,  und  dass  durch 
Confluiren  derselben  es  zur  Büdnng  vollständig  cystischer  Geschwülste 
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kommen  kann ;  dass  übrigens  auch  wirkliche  Lymphcapillaren  in  solchen 
fibromatösen  Wucherungen  in  reichlicher  Menge  vorhanden  sein  kOnnen, 
hat  in  einigen  Fällen  die  nach  Silberbehandlung  auftretende  r^el- 
mässige  Zeichnung  der  Endoihelgrenzen  gezeigt.  Bei  den  angebore- 
nen Cystenhygromen  und  der  Elephantiasis  congenita  mollis, 
sowie  der  sogenannten  Makroglossie  und  Makrochilie  ist  das  gewucherte 
Bindegewebe  von  reichlichen  cavemösen,  mit  Lymphe  gefüllten  Räumen 
durchsetzt;  statt  des  von  Virchow  vorgeschlagenen  Namens  Lymphan- 
gioma  cavernosum  dürfte  sich  aber  wohl  mehr  die  Bezeichnung  Cayer- 
noma  lymphaticum  empfehlen,  da  es  sich  eben  nicht  um  eine 
Neubildung  von  Lymphgefässen  handelt,  sondern  um  starke  Dilatation 
der  Lymphräume  des  Bindegewebes.  Ausser  diesen  Fällen  sind  dann 
vereinzelte  beobachtet,  in  denen  stark  varicöse  Erweiterung  der  Lymph- 
gefässstämme  zu  geschwulstartigen  Bildungen  Veranlassung  gab. 

Conf.  Virchow,  Geschwulstlehre  Bd.  EI.  2^.  Vorl.  Virchow  hebt  als  be- 
achtenswerth  hervor,  dass  namentlich  die  Stellen  der  fötalen  Eiemenspalten  wMßt 
Lieblin^sitz  der  Angiombildung  sind  und  bezeichnet  die  an  Ohr,  Lii>pe,  Nase, 
Augenhdem,  Hals  auftretenden  Gefässgeschwülste  als  fissurale  Angiome. 

Bittroth  (Arch.  f.  klin.  Ghir.  XI.  1869)  hat  für  die  capillaren  Angioma  die 
Bezeichnung  Angioma  plexiforme  vorgeschlagen,  und  im  Anschlüsse  daran 
benennt  Waldeyer  (Virch.  Arch.  Bd.  55,  1872)  diejenigen  gefässreichen  Saroome. 
bei  denen  die  ZeUenwucherung  vorwiegend  von  den  Adventitiazellen  (.dem  Peri- 
thel **)  der  Gefössplexus  ausgeht,  als  plexiforme  Angiosarco me.  Einfach^ 
und  dem  Thatbestande  entsprechender  scheint  es  mir.  Überhaupt  nur  die  Teleangi- 
ectasien  als  Angiome  zu  bezeichnen,  anderweitige  an  Capillaren  reiche  Neubil- 
dungen als  Angio- Fibrome ,  -Sarcome  etc.,  dagegen  die  den  Corpora  cavemosa 
analog  gebauten  Gebilde  Cavernomezu.  nennen,  mit  der  Unterscheidung  in 
Cavemoma  sanguineum  und  C.  lymphaticum. 

Rindfleisch  (Lehrbuch  1875)  schildert,  während  er  im  allgemeinen  Theile 
(§.  123  ff.)  die  cavemöse  Geschwulst bildung  auf  eine  fibrös-cavemöse  Metamorphose, 
also  auf  Expansion  präexistirender  Gefässe  durch  den  Zug  des  Bindegewebes 
zurückfahrt,  die  cavemöse  Geschwulst  der  Leber  (§.  509  ff.)  eigenthümlicher  Weise 
als  ein  besonderes  cavemöses  Fibroid,  das  sich  an  Stelle  des  Lebergewebes  gesetzt 
und  dasselbe  mit  allen  seinen  präexistirenden  Gefössen  vernichtet  hat.  Dagegen 
spricht  sich  Klehs  für  die  aus  der  obigen  Zeichnung  sich  ergebende  Anschauung 
aus,  dass  die  Ectasie  der  Capillaren  das  Primäre  ist,  die  Bindeg^webswucherung 
erst  secundär  erfolgt  Für  letztere  Annahme  scheint  mir  auch  der  umstand  za 
sprechen,  dass  bei  den  cirrhotischen  Leberzuständen,  denen  Rindfleisch  und  Virchour 
die  Angiombildung  zur  Seite  stellen ,  Gefässectasien  in  der  Leber  jedenfalls  viel 
seltener  sind,  als  bei  atrophischen  und  Stauungszust^den,  und  femer  die  Bemer- 
kung Virchow* s,  dass  der  Beginn  der  Ang^ombildung  in  der  Mitte  des  AciouB,  also 
da,  wo  die  cyanotische  Ectasie  beginnt,  statthat,  vgl.  auch  Beneke,  Zur  (Jeneee 
der  Leberangiome,  Virch.  Arch.  119,  1890.  —  Die  Rückbildung  der  Lebercavemome 
zu  festen  narbigen  Bindegewebsknoten  hat  Böttcher  (Virch.  Arch.  28,  1863)  ge- 
schildert. Multiple  cavemöse  Angiome  beschreibt  Hildebrandt,  Deutsche  Zeitsdbr. 
für  Chir.  Bd.  30,  1889. 

Von  neueren  Mittheilungen  über  Betheiligung  der  Lvmphräuma  an 
Geschwulstbildungen  sei  hier  erwähnt :  Klehs  (cf. Lücke,  Geschwülste p. 285)  und 
Köfster  (Würzburger  Verb.  1872)  haben  in  den  Hohlräumen  eines  angeborenen  Ojrsten- 
hygroms  Endotbelzeichnung  bei  Silberbehandlung  erzielt;  Letzterer  will  die  Ge- 
schwulst daher  überhaupt  als  Lymphangiectasia  congenita  bezeichnen.  Oserny 
(Arch.  f.  klin.  Chir.  XVII.  1874)  hat  Bryh's  (1869)  Angabe  bestätigt,  dass  in  den 
mit  lymphatischer  Flüssigkeit  gefüllten  Hohlräumen  elephantiastischer  Geschwülste 
durch  Silbersalpeter  Endotbelzeichnung  nachweisbar  ist,  und  erhielt  durch  Ein- 
stichinjection  characteristische  Lymphgefösse  gefüllt.  Ueber  den  Zusammenhang 
der  Elephantiasis  congenita  mit  Lymphgefässdilatation  s.  auch  Neelsen,  Berl.  klin. 
Wochenschr.  1882,  Nr.  3.  Frohenius,  Angeborene  Cystengeschwülste  des  Halses. 
2^egler's  Beitr.  zur  path.  Anat.  6,  1889.  Schmidt,  Zur  Kenntniss  der  Lymphanmome. 
Arch  f.  Derm.  22,  1890.    Lesser- Beneke,  Lymphangioraa  tuberosum  multiplex,   v^irch. 


Das  Cylindrom.  313 

Arch.  113,  1891.  Steudener  (Virch.  Arch.  59,  1874)  beschrieb  ein  .cavernöses 
Linrnphangiom'  der  Gonjunctiva;  Biesiadeeki  (cf.  Hebra-Eaposi ,  Hauikrankh. 
1872,  II.  p.  293,  «Lymphangioma  tuberosom  multiplex")  fand  ein  multiples  knötchen- 
fdrmiges  Nengebilde  der  Haut  aus  Bindegewebe  und  reichlichen  erweiterten  und 
mit  coUoider  Masse  erfüllten  Lymphgefässen  zusammengesetzt.  Amstein  (Virch. 
Arch.  54,  1872)  constatirte  in  einem  Falle  von  Makroglossie  cavemöse  Blut- 
und  Lymphräume  und  Lymphfollikeln  ähnliche  Zellen anhäufungen,  und  bezeichnet 
ihn  als  Lymphadenoma  cavemosum.  Vgl.  femer  Th,  Gies,  Ein  Beitrag  zur  Makro- 
gloflsie  y.  Langenbeck*s  Arch.  Bd.  15.  Gjorgetcic  (Arch.  f.  klin.  Chir.  Bd.  XII,  da- 
selbst eingehende  LiteraturzusammensteUung  über  Lymphorrhoe  und  Lymphau- 
giombfldong)  sah  bei  einem  19jähri^n  Mädchen  am  Oberschenkel  einen  taust- 
groMen  weichen  Tumor,  der  aus  2  kleinen  Oefihungen  Lymphe  beständig  secemirte 
und  aus  einem  Balkenwerk  mit  endothelbekleideten,  Lymphe  enthaltenden  Lücken 
bestand.  Reichet  (Virch.  Arch.  46, 1889)  beschreibt  ein  taubeneigrosses  angeborenes 
«Lymphangioma  cavemosum  cysticum*  vom  Perinäum.  Eine  eingehende  Zusanmien- 
stellong  von  Beobachtungen  Über  Lymphgefässgeschwülste  gab  Wegner  in  Verh. 
d.  deutsch.  Gres.  f.  Chir.,  V.  Gongress,  1877  und  Arch.  für  klin.  Chir.  von  Langen- 
beck,  XX.  p.  641.  Lymphangiome  am  Auge  beschreibt  Sachs,  Ziegler's  Beitr.  zur 
pathol.  Anat  Bd.  5,  1889.  Lymphangiome  der  Mundhöhle  Samter,  Langenbeck*s 
Arch.  Bd.  41,  1891. 

Weichselbaum  (Virch.  Arch.  64,  1875)  beschreibt  als  Chylangioma  ca- 
vernosum  einen  handtellergrossen  Tumor  aus  dem  Fettgewebe  des  Mesenterium, 
der  grOsstentheils  auch  lipomatöser  Natur  war,  aber  reichliche  bis  haselnussgrosse 
HohMume  enthielt,  die  mit  chylusartiger  Flüssigkeit  erfüllt  waren;  die  kleineren 
HohlriLume  hatten  Endothel,  communicirten  mit  einander,  und  in  der  Peripherie 
der  Geschwulst  fanden  sich  Anhäufungen  von  Rundzellen  mit  reichlichen  lymph- 
ffefteartigen  Canälen,  welche  letztere  mit  sternförmigen  Zellen  zusammenhingen. 
Siehe  auch  Kruse,  Chylangioma  cavemosum.    Virch.  Arch.  125,  1891. 


§.  14. 
Das  Cylindrom. 

Wahrscheinlich  Greschwülste  verschiedener  Art,  in  denen  eine  hyaline  Umwandlung 

der  Gefössscheiden  eintritt. 

Mit  dem  Namen  ^»Cylindrom''  bezeichnet  man  Geschwülste,  die 
dadurch  auf^LlIig  sind,  dass  sie  hyaline,  durchscheinende,  verästelte  und 
kolbige  Gebilde,  die  oft  in  den  mannigfaltigsten  cacteenartigen  Formen 
angeordnet  sind,  enthalten.  Die  betreffenden  Stellen  der  Geschwulst 
bieten  schon  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  ein  gallertartig  durch- 
scheinendes Aussehen,  häufig  zeigen  sie  Zusammensetzung  aus  gallert- 
artigen Elümpchen,  von  welchen  jedes  bei  genauerem  Zusehen  wieder 
von  einem  feinen  Netzwerk  durchzogen  erscheint.  Dem  entsprechend 
sieht  man  nun  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  Balkennetze,  die 
aus  Zellen  zusammengesetzt  sind,  mit  den  hyalinen  Gebilden  sich  durch- 
flechten, so  dass  letztere  gleichsam  in  alveolenartigen  Hohlräumen  liegen, 
die  von  ersteren  gebildet  werden.  Zerschüttelt  man  solch  ein  Klümpchen 
im  frischen  Zustande,  so  erhält  man  die  hyalinen  Massen  (cf.  Fig.  109) 
isolirt  in  Form  von  langgestreckten  gewächsartig  zusammenhängenden 
G(ebilden,  die  mit  kolbigen  Anhängen  besetzt  sind  und  mannigfach  ver- 
ästelte Ausläufer  bilden.  Ihrer  chemischen  Beschaffenheit  nach  stehen 
diese  Massen  der  colloiden  Substanz  näher  als  dem  Schleimgewebe;  sie 
trQben  sich  bei  Essigsäurezusatz  nur  wenig,  sind  widerstandsfähig  gegen 
die  meisten   Eleagentien,  zeigen   keine  Jodreaction:   bei  Erhärtung  in 
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Alkohol  oder  chromsauren  Flüssigkeiten  nehmen  sie  aber,  wenigster 
theilweise,  im  Gegensätze  zu  den  colloiden  Massen  der  Schilddrüse  unter^ 
starker  Schrumpiiing  eine  fasrige  Beschaffenheit  an,  so  dass  das  eigen- 
thümliche  Bild  des  frischen  Präparates  fast  vollständig  verloren  geht. 
Innerhalb  dieser  hyalinen  Massen  finden  sich  oft  Zellen  von  rundlicher 
oder  sternförmiger  Gestalt,  letztere  mit  Ausläufern,  so  dass  eine  Aehn- 
lichkeit  mit  Sehleiragewebe  entsteht,  die  noch  auffälliger  wird,  wenn 
durch  Einwirkung  chromsaurer  Flüssigkeiten  leichte  Gerinnung  und 
Faserbildung  erfolgt  ist;  ihre  Anssenfläehe  ist  oft  mit  einer  regel- 
mässigen epithel  artigen  Zellenschicbt  bedeckt,  während  in  ihrer  Mitte 
ein  zarter  Faserstrang  oder  ein  kleines  Gefäss  erkennbar  ist,  an  dessen 
kemreiche  Wandung  die  hyaline  Masse  sich  direct  anlegt,  so  dass  sie 
die  Stelle  der  Adventitia  einnimmt, 

Fig.  109, 
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Hy&lme<  Gebilde  aus  einem  Cylindrom,   Vergr.  ca.  soo.   „Gefas^moiific&tioQ  imthymUner  Scfa 

dsd  fayalinciii  Anhängfin  *  fite  («m^reti  Zweifle  liyatim  dciireßf^rirt,  das  gcmeiQBame  ät4mmclieii  (a) 

erweitert  und  mit  zerfkUcaen  Blntkörporchen  endljt.'*    Bei  b  enithelarBger  ZeUenbelag  aaf  eiaem 

hjalinen  Kolben.    Nach  Sattler:  CyllDOrome,  Vill, 


Derartige  Geschwillste  sind  bisher  nur  vereinzelt  beobachtet  worden 
und  zwar  vorwiegend  im  Bereiche  der  Kiefer,   von  den  Thränendrüsen" 
oder  den  Speicheldrüsen  ausgehend,  aber  auch  im  Gehirn  und  an  ver- 
schiedenen anderen  Körperstellen.     Die  hyalinen  Massen   nahmen   ent- 
weder den  Haupttheil  der  Geschwulst  ein,    oder   sie    fanden  sich  mehr 
vereinzelt,  und  es  scheint,  dass  sie  in  Geschwülsten  verschiedener  StructurJ 
vorkommen  können.     Die  meisteo  derselben  gehören  den  Geschwülsten ' 
des  Bindegewebstypus,  nnd  zwar  den  zellenreichen  Sarcomen  an,  einige 
aber  vielleicht  der  Gruppe  der  adenomatösen  und  selbst  der  carcinoma- 
tösen  Neubildungen;  bei  einer  Reihe  derselben  wurden  zahlreiche  locale 
Recidive  beobachtet,    von    der  Orbita   aus   in  die  Oberkieferhöhlen  etc. 
hinein  wuchernd,    in   einzelnen  Fällen  auch  allgemeine  Metastasen;    Be- 
theiligung der  Lymphdrüsen   scheint   in  den  meisten  Fällen  nicht  vor- 
handen gewesen  zn  sein. 
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Schon  die  Verschiedenheit  der  übrigen  Structur  erklärt  es^  daa§ 
man  die  durch  das  Vorkommen  jener  hyalinen  Gebilde  auffälligen  Ge- 
schwülste verschieden  benannt  und  gruppirt  hat;  grösstentheiis  aber 
beruht  das  darauf,  dass  man  die  Bildung  der  hyalinen  Massen  selbst 
verschieden  gedeutet  hat,  theils  nämlich  sie  als  hyalin  gewordenes  Binde- 
gewebe auffasste,  theils  aus  einer  Metamorphose  der  wuchernden  Zellen- 
stränge hervorgehen  Hess,  und  bei  letzterer  Deutung  wieder  verschiedenen 
zelligen  Gebilden  die  hyaline  Umwandlung  zuschrieb.  Das  aber  scheint 
den  Geschwülsten,  in  welchen  jene  cylindrischen  und  kolbigen  hyalinen 
Stränge  vorhanden  sind,  gemeinsam  zu  sein,  dass  die  adventitiellen  Ge- 
websscbichten  der  kleinen  Gelasse  zu  jenen  Strängen  sich  umgestalten; 
oft  scheint  der  Bildung  derselben  eine  Gefäss Wucherung  vorauszugehen, 
80  dass  die  Geschwulst  den  Eindruck  eines  Angiosarcoms  (resp.  Angio- 
adenoms)  mit  hyaliner  Umwandlung  der  Gefässscheide  macht»  oft  aber 
auch  ohne  erhebliche  Wucherung  der  Gefässe   selbst   lediglich  die  Äd- 

Fig,  110, 
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Oylindrom  dea  GehJxns, 
&  Qmenelmllt,  d  Län^ftchnitt  piiier  Capillare  mit  hyalin  deg^'nerii-ter  Adventitia.    b,  b  GapÜlftri^ii, 
deiQo  Ltujtfiii  durch  die  hyalini?  De^*?txerutIoii  ganz  oder  »um  Theil  ohliterirt  ist,  —  Das  zwischen 
den  Gofössen  Uegende  Gewebe  zeifj^t  die  Clmraktere  eines  Kandzf^Uuusarkoms.  —  AlamicanDin* 

fftit»iuig.    VeigTö8fl«rui]g  1501. 


Yentiiia  Sprossung  und  hyaline  Umwandlung  zu  erfahren.  Diese  Auf- 
fassung  jener  Bilder,  die  für  das  „Cjlindrom"  characteristisch  sind,  als 
auf  einer  Umwandlung  der  Gefässscheiden,  die  in  Geweben  und  Ge- 
schwülsten verschiedener  Structur  vorkommen  kann»  beruhend,  wird 
auch  dadurch  unterstützt,  dass  man  in  einigen  Fällen  im  Gehirn  eine 
myxoraähnlich  aussehende  Umwandlung  der  Hirnsuhatanz  findet^  die 
lediglich  auf  einer  solchen  cylindromartigen  Metamorphose  der  Gefä^s- 
scheiden  beruht. 

Der  Name  Cylindrom  röhrt  von  UiUroth  {Cnters.  über  die  Entwickelupg 
der  BlutgefsiÄae.  1856)  her,  der  auch  in  einer  guüertigen  SchweUuBg  der  Klein- 
himhemiaphären  die  Bchl ei mge websartige  ümwandluBg  der  CapiUaradventitia  ohne 
weitere  Gewebswucherung  fand ,  ebenso  wie  »pS^ter  (Virch-  Ärck  1867,  Bd.  41) 
Artidi  in  grauen  gelatinöaen  Knötchim  der  Gehirnrinde.  Bevor  die  Mittbeilung 
Diürotk's  erschicD,  waren  solche  Tumoren  nur  sehr  vereinzelt,  als  Tumeur  heteru- 
d^nique  von  Rohin^  als  Siphonom  (weil  die  hyalinen  Massen  wie  hohle  Röhren 
u-usflehen)  von  Uenle,  als  Schlauchknorpelgesohwakt  von  Meckd  {Charite-Annal. 
1856)  beschrieben.  Letzterer  leitete  sie  von  einer  achleimigen  Umwandlung  neu- 
gebildeten  KnorpeJ  ge  web  es  ab,  und  auch  Böttcher  hat  später  {Virch.  Arch.  38, 1807) 
diese  Antieht  vertreten.     Förster  (Atlas  der  patli,  Uiat.,  Taf.  30)   he^ichrieh  sie  ala 
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, Schleim cancroid'*  oder  ,CancToid  mit  hj'aliaen  Kolben"»  Friedr^^eh  (Yirch.  Arch. 
Bd,  27,  1863)  als  .Sclilauchßarcom*.  Kösier  (Vircii.  Arch.  40,  1867)  deutete  mit 
fieckUnghauütn  die  Kolben  als  An sftllluDgs mausen  der  LymphgeHyse ,  aum  Theil 
eben  der  adventitiellen  Lymphacheiden,  welche  die  Blutgefässe  umgeben ;  er  glaubte 
sich  überzeugt  zu  haben ,  dasB  sie  aus  einer  Wucherung  und  hyalinen  Umwand- 
lung der  Lymphgefiissendothelien  hervorgehen  und  be?:eichnete  diese  Geschwülste» 
in  Analogie  mit  den  Anschauungen*  die  er  über  dai*  Carcinom  apäter  zu  vertreten 
»ttchte.  ulß  ^Cancroid  mit  hyaliner  Degeneration*'. 

Von    den  neueren  Schriftstellern    über    den    betreffenden  Gegenstand    sucht 
Sattln'  (Ueber  die  sog.  Cylindrome*    Berlin  1874)    im  Gegensätze    zu   der  gewöhn- ' 
liehen  Annahme  darzutbun,  daas  alle  die  Gescbwülste ,   in  welchen  cylindromat^JRe 
Bildungen  vorkommen,  gleichen  hißt-ologiflchen Character  haben,  nämlich  Sareome  j 
mit  aveolärem  Habitus  sind,  in  welchen  die  Sarcomzellen,    und    zwar    namentlich 
die  aus  der  Wucherung  der  Ge^ssAdventitia  hervorgehenden»  in  hyaline  Massen i 
sich  umwandeln  und  ein  Theil  der  Zellen  unverändert  ak  Belegzellen  auf  letzteren ' 
liegen  bleiben.     Ewetzky   (\irch.  Arch.  1877,  Bd.  69)   dagegen    setzt    auseinander, 
d&si  hier  theils  plexiforme  Sareome    mit   colloider  Degeneration   der   Zellen    oder 
hyaliner  Metamorphose  des  bindegewebigen  Stroma,  theila  reine  Gentssgeschwülatej 
mit  schleimiger  ümwandlnug  und  Wucherung  der  Adventitia ,  theila  Miscbformeii  * 
zwischen  Gefäasgeschwülsten »   Sarcomen   und  anderen  Neubildungen  vorliegen.  — 
Zitffler  beschreibt  in  seinem  Lelirbueb  d.  imtli.  Anatomie  (ViL  Aufl.  1892,  p.  345) 
als  Cylindroma  carcinomatodea  eine  Ge^jch wulstform ,  welche  die  Charactere  eines  , 
Carcinoms  darbietet,   aber  dadurch  ausgezeichnet   ist,    dass    zwischen    den  Krebs- i 
Zellen  homogene  Kugeln  auftreten.     Ich  habe  in  mehreren  Fällen  Gelegenheit  ge* 
habt »    Tumoren ,    deren    Durchschnitte    der  Ziegler  scheu    Abbildung    vollkommen 
entsprachen,  (meist  aus  der  Na«enböhle  oder  Kiefergegend  stammendj,  genauer  zu 
untersuchen,    habe  mich  aber  von  dem  carcinomat/isen  Bau  derselben  nicht   über- 
zeugen können;   an    ausgepinselten   oder  ausgeschüttelten  Priiparaten    zeigte    gich 
regelmässig,  dass  die  scheinbar  ans  den  Zellen  im  Inneren  von  Krebsalveolen  ent- 
standenen   coUoiden    Kugeln    that«iichlich    nur  Anschwellungen    eines    zusammen- 
hängenden  und  in  verschieden   hohem  Grade    coUoid    umgewandelten   Netzwerkes 
von  bindegewebigen  Fasern  darstellen;    an  manchen  Präparaten    gelang   es  auch, 
im  Inneren    der  colloiden  Balken  Reste  eines  Gefasslumens  nachzuweisen.  —  Vgl.  j 
auch  Lulmrstch ,    Teber    die  Geschwulstbezeichnung  Cvlindrome.     Virchow*s  Archif  J 
Bd.  122,  1890. 


§-  15. 
Proliferatioii  deB  Epithels» 

Epitheliome  (Keratosen)  und  Adenome. 

Die   Abköraraliiige   de«    Darmdrüsenblattes    und    des    Hornblatl€S>1 
bilden     dadurch,     dass     sie     dem     gefässführ  enden    Bindegewebe    des^^ 
mittleren  Keimblattes  in  den  msmnigfsiltigsten  Conabinationen    sich  an- 
schmiegen,   seine    Hervorragungen    deckend,    seine    Vertiefungen    und 
Lücken  ausfüllend,    sowohl  die  epithelialen  Decken    der  äusseren  llaut 
und  der  Schleimhäute,  als  auch  mit  jenem  bindegewebigen  Oefassstocke 
zusammen    die   verschiedenen,    oft    sehr   complicirteii   drüsigen    Organe. 
Gerathen  diese  epithelialen  Elemente  nun  in  pathologische  Wucherung, 
80    ist    die    natürlichste    —    aber    allerdings   von  Vielen    noch    in   mehr 
gpeciellem  Sinne  für  das  im  nächsten  Abschnitt-e  zu  besprechende  Epi- 
thelialcarcinom    gebrauchte  - —   Bezeichnung    für    die    dadurch    hervor- 
gebrachten Geschwülste  die  des  Epithelioms.     Das  Grenz verhältniss 
zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  bleibt  bei  den  einfiicben  Epithelio-  ^ 
men  (im  Gegensatze  zu  den  Carcinomen)  das  normale,  nur  das  Massen- 
verhältniss    ist    zu  Gunsten    des    erst^ren   gestört.     Oft   betheiligt  sich 
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Fig.  11 L 


sogar  das  gefassführende  Bindegewebe  in  ausgesprochener  Weise  an 
der  Wiicherimg-  Geschieht  die  letztere  vorwiegend  im  Bereiche  des 
Papilkrkörpers^  so  entsteht  ein  Papillom,  das  je  nach  Uüberwiegen  des 
einen  oder  des  anderen  Gewebes  mehr  ein  Fibroma  oder  ein  Epithe- 
lioma papilläre  sein  kann  (cf.  p.  2<j1  ff.).  Betrifft  die  Wucherung  dagegen 
die  drüsigen  Einstülpungen  des  Epithels  und  bethuiligt  sich  das  Binde- 
gewebe in  der  Weise  daran,  dass  die  epithelialen  Massen  bei  ihrer 
Wucherung  die  typische  Drüsenanordnung  vollständig  wiederholen,  wie 
in  der  normalen  Drüse  tiibuli  und  acini  bilden,  die  von  einer  Tunica 
propria  umgrenzt  und  diccli  gefässführendes  Bindegewebe  getrennt 
werden,  so  sprechen  wir  von  einem  Adenom.  (Man  thut  gut,  diesen 
Ausdruck  eben  nur  für  die  epithelialen  Drüsen  zu  gebrauchen  ,  und  es 
ist  daher  der  Austlruck  ^Lyniph- 
adenom'^,  der  häufig  für  die  hjp er- 
plastischen Wucherungen  desLyraph- 
drüsengewebes,  für  die  Lymphome, 
gebraucht  wird»  bei  der  Besprechung 

der  letzteren   absichtlich    vermieden  ^  r  ^|^        ^ 

worden»)  "^ 

Die  reinen  Epitheliome  fin- 
den wir  vorwiegend  und  in  erheb- 
licher Eötwickelung  auf  der  äusse- 
ren Haut,  und  die  für  die  oberen 
Schichten  der  Epidermis  physio- 
logische Verhornung  kommt  auch  hei 
ihnen    in    sehr   ausgedehnter  Weise 

zur  Geltung.    Soweit  die  Zellen  noch  ^^^     i> 

jung  sind,  zeigen  sie  voltständig  die 
Beschaffenheit  der  Zellen  des  Kete 
Malpighii  und  wir  finden  unter  ihnen 
namentlich  auch  jene  mit  geriffter 
Oberfläche  und  mit  fein  gezähnten 
Bändern  versehenen  Zellen,  sowie 
solche,  die  feinen  Stacheln  ähnliche 
Ausläufer     senden     (cf.    Fig.    111). 

Wo  dagegen  in  der  Nische  zwischen  den  einzelnen  Papillen  die  Zeilen 
in  Verhoroung  sind,  zeigen  sie  sich  nicht  selten  abgeplattet  und  zu 
zwiebelfönnig  concentrisch  geschichteten  Kugeln  (Globes  epidermiques, 
gewöhnlich  Cancroid perlen  genannt,  weil  sie  bei  den  Cancroiden  in 
besonders  grosser  Zahl  sich  finden)  gruppirt  (cf.  Fig.  112).  Ueberwiegt 
auch  an  der  Oberfläche  die  Verhornung,  so  bilden  sich  trockene,  feste 
Massen,  die  bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  auf  den  ersten  Blick, 
ebenso  wie  auch  jene  Epidermiskugeln  rein  fasrig  erscheinen,  während 
bei  genauerer  Betrachtung  und  namentlich  bei  Behandlung  mit  Kalilauge 
oder  mit  Schwefelsäure  sich  deutlich  zeigt,  dass  dieses  fasrige  Aussehen 
durch  die  dicht  gedrängte  Aufeinanderlagerung  abgeplatteter  Epithel- 
zellen veranlasst  ist. 

Solche  der  Hauptmasse  nach  verhornte  epitheliale  Wucherungen 
bezeichnet  man  auch  mit  Lehert  als  Keratosen.  Die  gewöhnlichsten 
Formen  derselben  bilden  die  Schwielen  und  die  Leichdörner:  die 
Schwiele   (Calhis   oder  Callositas)    eine   einfache  Verdickung   der   ver- 


StmcheUelieii  (C)  und  Riffelzi>ltett  (ß 

und  D)  aas  Epitheliom  gm,    Vergr.  im. 

Oetftpichnet  von  Or.  ZicBing. 
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hörnten  Epidermisschichten  an  Stellen,  die  continuirlichem  Drucke  aus- 
gesetzt sind,  der  Leichdom  (Hühnerauge,  Clavus)  ein  Epidermishügel, 
der  zapfenförmig  sowohl  nach  aussen  vorragt  wie  in  die  Tiefe  greift,  so 
dass  das  Gorium  durch  ihn  eingedrückt  und  der  zuerst  hypertrophische 
Papillarkörper  später  fast  voUständig  zum  Schwund  gebracht  wird. 
Eine  sehr  ausgedehnte  diffuse  Keratose  findet  sich  zuweilen,  namentlich 
angeboren  und  ererbt,  über  den  ganzen  Körper  oder  einzelne  Theile 
desselben  verbreitet,  in  Form  flacher,  Fischschuppen  ähnlicher  Borken 
und  Platten,  die  sich  an  den  Rändern  leicht  ablösen,  und  aus  kernlosen, 
oft  durch  Schmutz  (oder  auch  wirkliches  Pigment)  bräunlich  gefärbten 
Epithelzellen  bestehen;  ein  Zustand,  den  man  als  Ichthyosis  bezeich- 
net, auch  mit  Hinzufügung  von  Adjectivis  wie  nacr^e,  serpentina,  comea, 
je  nachdem  die  Schuppen  mehr  pergamentartig,  oder  graugrünlich  und 
schlangenhautartig  schillernd,  oder  vollständig  homartig  aussehen.   Eine 

Fiff.  112. 


Epitheliale  Einsenkungen  (a.  a)  zwischen  den  Papillen,  mit  Epidermiskngeln  („Cancroid* 
perlen")  aus  einer  Verruca  vulgaris.    Vergr.  250. 


massige  auf  eine  Stelle  beschränkte  Keratose  stellt  das  Hauthor n, 
Gornu  cutaneum  (Fig.  113)  vor;  ein  Gebilde,  das  oft  sehr  erhebliche 
Grösse  (bis  zu  9  Zoll  Länge)  erreicht,  dann  mehr  weniger  gewunden 
erscheint,  und  dessen  Oberfläche  parallel  verlaufende  Riffe  zeigt;  die 
durch  diese  Riffe  gebildeten  Abtheilungen  haben  wir  als  die  den  ein- 
zelnen Papillen  entsprechenden  Epidermisauflagerungen  zu  betrachten, 
das  ganze  Gebilde  also  als  ein  vorwiegend  epidermoidales  Papillom ;  die 
Papillen  selbst  hat  man  in  verschiedenen  Fällen,  aber  nicht  immer,  stark 
verlängert  gefunden.  Diese  Hauthömer  sind  zuweilen  auch  multipel 
und  selbst  in  grosser  Verbreitung  über  den  Körper  beobachtet  worden ; 
gelegentlich  finden  sie  sich  auch  an  anderen  Stellen  als  an  der  äusseren 
Haut;  Fig.  114  stellt  ein  solches  Gebilde  von  der  Hornhaut  dar,  das 
den  papillären  Character  auch  äusserlich  deutlich  erkennen  lässt.  Diesen 
Keratosen  gehört  dann  femer  an  die  krallenartige  Verbildung  der  Nägel 
(Onychogryphosis,  von  SvoJ  Nagel,  YpoTüO'Jv  krümmen,  cf.  Fig.  HS), 
sowie  die  übermässige  Haarbildung  oder  Hypertrichosis. 
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Gleichfalls  durch  Wucherung  der  Deckepithelien ,  welche  aber  in 
die  Tiefe  des  Cutis  fortschreitet,  entsteht  das  Epithelioma  mollus- 
cum,  ^wohnlich  Molluscum  contagiosum  genannt.  Dasselbe 
bildet  bis  erbsengrosse  Geschwülstchen,  welche  wie  das  Fibroma  mol- 
luscnm  gewöhnlich  in  grosser  Menge  über  den  Körper  verbreitet  nament- 
Uch  im  Gesichte  sich  bilden.  Im  Gegensatze  zu  jenen  fibromatösen 
Mollusken  gehören  sie  aber  nicht  dem  subcutanen  Gewebe  und  der 
Cutis,  sondern  der  Epithelschicht  selbst  an  und  entwickeln  sich  aus  den 
zwischen  die  Papillen  sich  einsenkenden  Vertiefungen  des  Kete  Malpighi 
durch  Hyperplasie  der  ZeUen  desselben  (cf.  Fig.  116).  Entsprechend 
den  einzelnen  Papillen  ziehen  Bindegewebszüge  hinein  in  die  epitheliale 
Wucherungsmasse  und  theilen  dieselbe  in  einzelne  Läppchen  ab,  während 

Fig.  113. 


Corna  ontanenm.    Prl^.  S898,  Oiessen.    Natürl.  Grösse.    Oes.  von  Dr.  Ztesing. 


an  der  Oberfläche  das  ganze  Gebilde  eine  engere  oder  weitere  Oeffhimg 
zeigt,  aut  der  sich  der  Inhalt  ausdrücken  lässt.  Characteristisch  für 
diese  epithelialen  Mollusken  ist  dann  femer,  dass  sich  in  den  Knötchen 
reichlich  grosse,  fettartig  glänzende  homogene  Kugeln,  die  aber  vor- 
wi^end  eiweissartiger  Natur  sind,  die  sogenannten  Molluscumkugeln 
(Fig.  117),  finden,  Gebilde,  über  deren  Natur  und  Bedeutung  die  An- 
sichten der  Untersucher  noch  auseinandergehen;  nach  einer  Auffassung 
sollen  sie  durch  eine  Art  Coagulationsnekrose  aus  den  Epithelzellen 
entstehen,  nach  einer  anderen  sind  thierische  Parasiten  (Gregarinen)  die 
TriLger  der  Krankheit.  Die  letztere  Auffassung  gewinnt  an  Wahr- 
scheinlichkeit durch  den  Umstand,  dass  die  Affection  häufig  bei  mehreren 
zusammenlebenden  Individuen  gefunden  wird,  also  wohl  durch  ein  Con- 
tagiom  übertragen  werden  kann.  Der  experimentelle  Beweis  für  die 
Contagiosit&t  ist  allerdings  bisher  noch  nicht  erbracht.  — 
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Als  epitheliale  Anhäufungen  in  den  EinsiQipungen  der  Haut«  die 
theils  bloss  darauf  beruhen,  dass  in  den  Talgdrüsen  und  deren  Aus- 
führungsgängen,  den  HaarbiUgen,  die  Epitlielien  und  das  secemirte  Fett 
liegen  bleiben,  theils  aber  jedenfalls  wähl  auch  darauf,    dass  dieselben 

Fig.  114. 


Verhornte  papilläre  ExcreBOfiiiix  von  der  Cornea  ferner  Kuh  fPräp,  :tl7:i,  GiesfteQp  aas  der  Sdin* 
mering'ä«  hen  SaninüiLDg.  NatürL  Grösse,  Auge  atifgeHchitltteD.  Si'leL-oti&a>  und  Cornea  st&rk  gefaltet). 

Qvzdühnet  von  Dr.  Ziesing. 

in  vermehrter  Menge  gebildet,  aber  nicht  ausgestossen  werden,  kennen 
wir  dann  eine  Reihe  pathologischer  Gebilde  der  äusseren  Haut:  die 
Comedonen  (Mitesser)  —  lange  wurstförmige  Gebilde,  deren  frei  vor- 
ragendes   Ende    durch    Schmutz    schwärzlich    getarbt  ist  — :    das  Mi- 

Fig,  115. 


;s#*f»w»'«)»)ii 


OnsroliogryphoBis  der  Zehen.  Präp.  iftis,  Oiesaen.  Katüil.  OroBSf.  o^^w..  von  Dr,  Zhbtiag* 


lium  —  hirsekorngrosse  Knötchen  von  gelbweisser  Farbe,  die  durch 
Anhäufung  der  Epithelien  zu  concentriscb  geschichteten  Körpern,  wahr- 
scheinlich in  eiuem  TalgdrQsenacinus  entstehen;  und  das  Atherom 
(von  i^pa  Grütze^  Brei).  Bei  letzterem  wird  eine  einzelne  Talgdrüse 
oder  auch    ein  Con^  ■■'*tör  »amint  dem   dazu   gehörigen  Haar- 
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balge  zu  einer  bis  wallnuss-,  selbst  apfelgrossen  Cyste  ausgedehnt,  dii^ 
gewöhnlich  mit  einem  dkkbreiigen  Inhalte  erfüllt  ist;  dieser  Inhjilt 
zeigt  sich  mikroskopisch  aus  Plattenepithelien,  Cholesfcearin,  Fetttropfen 
bestehend^  die  Wand  der  Cyste  ist  recht  derb,  besteht  aber  nur  zum 
kleineren  Theil  aus  Bindegewebe,  zum  grösseren  aus  den  dem  Binde- 
gewebe aufgeschichteten  Plattenepithelien, 

Fig.  116. 
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Molluscum  <!oiitagioüniii  idaHi  tkn  von  Bizxozero  und  Mnnfredi  geffebeni^ti  Zekhuung'^n). 

%  Tiefste  Sckitht  Jps  Rpte  Maipiglu,  i^  verhornte  Schicht,  d  Cutis,  e  Haai,  f  OeffDung  des  Mollws- 

oiunkn(»tclieiis.    Yergrosserung  4o.    S.  p.  J»19 


Fig.  117. 


Wahrend  nun  die  letzterwähnten  Geschwülste  der  Haut  lediglich 
durch  Vermehrung  der  epitheüalen  Elemente  innerhalb  der  Hautdrüsen 
entstehen,  als  reine  Epitheliome  —  oder»  soweit  sie  nur  durch  Zu- 
rückhaltung des  normaler  Weise  auszustossenden 
epithelialen  Secretes  entstehen,  Retentionscysten  — 
sind,  kommen  andere  Geschwülste  vor,  die  durch 
Wucherung  der  Drüsen  selbst  gebildet  werden,  und 
die  wir  daher  als  Adenome  bezeichnen  müssen. 
Sowohl  die  Seh  Weissdrüsen  als  die  Talgdrüsen  können 
der  Ausgangspunkt  derselben  sein»  und  wir  unter- 
scheiden daher  ein  Adenoma  sebaceura  und 
ein  4.  den  cm  a  sudoriparum;  beide  können  vor- 
wiegend gegen  die  Tiefe,  in  das  ünterhautfett- 
gevrebe  liinein,  ihre  Entwickelung  nehmen,  gehören 
übrigens  zu  den  selteneren  Geschwulstformen,  Das 
Seh  weis sdrüsen ade  uom  ist  mehrfach  im  Be- 
reiche der  Gesichtshaut,  aber  auch  an  anderen 
Körperstellen  beobachtet,  aus  Drüsenschläuchen  von 
30 — 60  |i  Dyrchmesser  zusammengesetzt,  und  in 
einzebien  Fallen  die  Grösse  eines  Gänseeies  er- 
reichend. In  einem  (von  Thierf eider  beschriebenen)  Falle  stand  die 
Geschwulst  mit  der  Haut  in  gar  keiner  Verbindung,  sondern  lag  inner- 
halb der  Diploe  des  Schädeldaches,  den  Knochen  vollständig  perforirend, 
80  dass  die  Entwickelung  der  Geschwulst  wahrscheinlich  von  einem  in 
der  embryonalen  Periode  stattgehabten  Einschliisse  abgeschnürter  Haut- 
drüsenelemente innerhalb  des  Knochens  abzuleiten  ist*  Das  Talg- 
Perls^Nealsen,  LetLchuch  der  allgemeinen  Pathologie.    X  Aufi.  21 
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drüsenadenom  bildet  bis  über  faustgrosse  Geschwülste,  die  eineD 
exquisit  drüsigen  Bau  schon  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  zeigen 
und  an  deren  Oberfläche  in  einigen  Fällen  weite  Mündungen  der  Aus- 
führungsgänge sichtbar  waren;  mikroskopisch  zeigen  die  einzelnen  Lapp- 
chen Yollständig  den  Bau  gewöhnlicher  Talgdrüsen,  die  Acini  sehr  gross 
und  mit  zusammengeballten  Epithelien  und  Fettkugeln  erfüllt;  die 
Fettmassen  können  dabei  so  überwiegen,  dass  nach  der  Erhärtung  in 
Spiritus  die  ganze  Geschwulst  sich  vollständig  wie  Talg  schneidet.  — 
In  beiden  genannten  Geschwülsten  ist  cjstische  Umwandlung  einzelner 
Drüsenabschnitte  nicht  selten,  und  beim  Talgdrüsenadenom  kann  ein  Theil 
der  Geschwulst  sich  in  eine  oder  mehrere  Atheromcysten  umwandeln: 
an  beiden  ist  ferner  wiederholentlich  ulceröser  Aufbruch  beobachtet 

Erweiterungen  sowohl  wie  wirkliche  Wucherungen  der  in  den 
Schleimhäuten  gelegenen  Schleimdrüsen  sind  sehr  häufig,  nament- 
lich bei  den  chronischen  Katarrhen  derselben;  die  Schleimhautpolypen, 
die  besonders  in  der  Schleimhaut  des  Magens  und  des  Rectum  und  im 
Uterus  häufig  sind,  bestehen  oft  vorwiegend  aus  solchen  verlängerten 
und  erweiterten,  mit  Cylinderepithel  ausgekleideten  Schleimdrüsen, 
zwischen  denen  in  grösserer  oder  geringerer  Menge  junges  zellenreiches 
Bindegewebe  sich  findet;  die  gewucherten  Drüsen  sind  ganz  besonders 
disponirt  durch  Flüssigkeitsansammlung,  die  oft  eine  schleimige,  zu- 
weilen eine  mehr  coUoide  Beschaffenheit  hat,  sich  zu  kleinen  Cysten 
auszudehnen,  und  jene  Polypen  haben  daher  sehr  häufig  eine  cystische 
BeschafTenheit. 

Auch  in  den  drüsigen  Organen  des  Körpers  sind  adenomatöse 
Wucherungen  häufig,  theils  als  totale  Hyperplasie  der  Drüse,  theils 
aber  —  und  dann  besonders  bezeichnen  wir  sie  als  Adenome  —  ab 
partielle,  einzelne  Geschwulstknoten  bildend,  die  entweder  mitten  inner- 
halb der  sonst  unveränderten  Drüse  liegen,  oder  periphere,  voUständig 
isolirt  liegende  Abschnitte  der  Drüse  betreffen.  Meistentheils  treten 
diese  Adenome  nicht  in  reiner  Form  auf,  sondern  in  mannigfacher 
Combination;  in  der  Parotis  mit  chondromatöser  und  myzomatöser 
Wucherung,  in  der  Mamma  mit  rayxosarcomatöser  Wucherung  des 
Bindegewebes,  die  oft  jenen  dendritischen  Character  (pag.  265)  trägt 
und  mit  cystischer  Erweiterung.  Ganz  besonders  grosse  cystische  Ge- 
schwülste aber  liefern  die  Ovarien,  indem  die  fötalen  Drüsenschläuche 
derselben  persistiren,  in  mächtige  Wucherung  gerathen,  cystische  Erweite- 
rungen erleiden,  und  das  zwischen  ihnen  liegende  Gewebe  in  mannig- 
faltigster Weise  in  diese  Cystenräume  hineinwächst  (vergl.  Fig.  55  p.  200). 
In  Nieren  und  Leber  findet  man  nicht  gar  selten  kleinere  «adenomatöse* 
Abschnitte,  in  letzterem  Organ  in  vereinzelten  Fällen  auch  grössere,  die 
sich  durch  blassere  Farbe  von  dem  übrigen  Gewebe  abheben,  schon 
makroskopisch  drüsige  Structur,  aber  mit  etwas  modificirter  Zeichnung, 
zeigen  und  auch  bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  sich  aus  Drüsen- 
schiäuchen  zusammengesetzt  zeigen,  die  sich  von  den  normalen  nur 
durch  etwas  modificirte  Anordnung,  durch  grössere  Weite,  durch  reich- 
licheren Gehalt  an  Zellen,  Vielkernigkeit  derselben  etc.  unterscheiden, 
und  zum  Theil  durch  Bindegewebsschichten  von  dem  normalen  Drüsen- 
gewebe abgegrenzt  sind.  Ganz  besonders  häufig  aber  finden  wir  partielle 
oder  totale  adenomatöse  Hyperplasie  an  der  Thyreoidea,  hier  die  verschie- 
denen Formen  des  Kropfes  oder  der  Struma  bildend,  je  nachdem  ein- 
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fache  Hyperplasie  der  Follikel  oder  überwiegende  Colloidbildung  inner- 
halb derselben,  oder  Umwandlung  derselben  zu  Cysten,  und  resp. 
starke  Ectasie  der  zwischen  dem  Drüsengewebe  gelegenen  Gefässe  statt- 
gehabt hat. 

Das  Gebiet  der  Epitheliome  und  der  Adenome  ist  also  ein  sehr 
grosses;  und  dieselben  haben  dadurch  ihre  ganz  besondere  Bedeutung, 
dass  sie  höchst  wahrscheinlich  in  vielen  Fällen  in  Carcinome  übergehen 
können.  So  lange  ein  solcher  Uebergang  nicht  stattgefunden  hat, 
können  wir  die  Epitheliome  und  Adenome  als  gutartige  Geschwülste 
betrachten,  doch  verdient  eine  Beobachtung  Cohnheim's  Beachtung, 
welche  zeigt,  dass  auch  die  gutartigsten  epithelialen  Geschwülste  Meta- 
stasen setzen  können,  wenn  ihre  Elemente  in  andere  Körperstellen  trans- 
poriirt  werden,  und  dort  in  gleicher  Weise,  aber  nur  mit  destruirender 
Einwirkung   auf  die  Nachbartheile,   weiterwuchern  können   (cf.  Anm.). 

Genaueres  über  die  Keratosen  cf.  bei  Lebert  «üeber  Eeratose",  Breslau  1864, 
femer  im  Lebrb.  der  Hautkrankheiten  von  Hebra  und  Kaposi  und  in  RindfleiscKs 
Lehrb.  der  patb.  Histol.  —  B(Uge.  bat  in  der  Dtsch.  Zeit^chr.  f.  Gbir.  1876  einen 
Fall  von  multiplen  Hauthörnern  beschrieben  und  macht  die  Angabe,  dass 
er  die  kleineren  im  Zusammenbange  mit  der  Cutis  untersuchte,  in  ihnen  aber 
einen  papillären  Bindegewebsgrundstock  nicht  nachweisen  konnte,  sondern  ein 
ähnliches  Hineinwachsen  der  Epithelmassen  in  die  Tiefe  fand  wie  bei  der  Schwiele. 
Einen  Fall  von  ausgedehnter  Hornbildung  am  Penis  mit  Zusammenstellung 
der  Literatur  hat  Pick  (Vierteljschr.  f.  Dermatol.  und  Syph.  1875)  mitgetheilt;  in 
diesem  war  der  papilläre  Ursprung  besonders  deutlich.  —  Multiple  Hauthömer 
beim  Huhn  beschreibt  Hertyra,  Fortschr.  d.  Med.  Bd.  6.  1888.  — 

Eine  eigenthümliche,  mit  schwarzer  Pigmentirung  verbundene  Epithelhyper- 
tropbie  an  den  Papillae  filiformes  der  Zunge  ist  neuerdings  unter  dem  Namen 
der  schwarzen  Haarzunge  mehrfach  beschrieben  worden.  Vergl.  Dessoir,  la  langue 
noir,  Paris  1878.  Brosin,  die  schwarze  Haarzunge.  I.-D.  Leipzig  1888.  Bernhardt, 
Dermatologische  Studien  v.  Unna.  Bd.  VllI,  1888.  —  Dinkler,  Virch.  Arch. 
Bd.  118,  1889. 

üeber  Ichthyosis  congenita  s.  d.  Literaturangaben  in  Neumann's  Lehr- 
buch d.  Hantkrankheiten.  Wien  1876,  p.  866  ff.  und  die  Abbildungen  bei  Vrolik, 
Tabnlae  ad  illustr.  Embryogenesin  hominis  etc.  Amsterdam  1849,  Taf.  92,  F.  2—5, 
und  Hebra,  Atlas  der  Hautkrankheiten.  Wien  1876,  H.  III,  Taf.  9.  —  Sowie  Ckt- 
9pary,  Yierteljahrschr.  f.  Dermatologie  Bd.  13,  1886. 

üeber  Hypertrichosis  cf  auch  Virchow'n  Vortrag  in  der  Berl.  klin. 
Wochenschrift  1873,  Nr.  29;  in  demselben  werden  drei  Arten  derselben  unter* 
achieden:  1.  die  behaarten  Muttermäler;  2.  das  Auftreten  der  Haarbildung  bei 
Individuen  des  weiblichen  Geschlechtes  an  Stellen,  wo  sie  normaler  Weise  nur 
männlichen  Individuen  zukommt;  3.  die  in  eini^^en  Fällen  beobachtete  und  durch 
mehrere  Generationen  sich  vererbende  übermässige  Behaarung  des  ganzen  Körpers 
(bei  den  sog.  , Waldmenschen*).  —  Siehe  auch  Chiari,  Prager  med.  Wochen- 
schrift 1890. 

Waldeyer,  Virch.  Arch.  Bd.  41,  1867,  p.  517  bezeichnet  als  .Trichome* 
Neubildungen,  die  aus  einer  Neoplasie  von  Haarbälgen  mit  den  betr.  Haaren  be- 
stehen, und  giebt  kurz  an,  zwei  derartige  Neubildungen  gesehen  zu  haben.  — 

Ueber  Molluscum  contagiosum  s.  besonders  die  Arbeiten  von  Bizzozero 
xund  Manfredi  (Archivio  p.  1.  scienze  mediche,  Vol.  I.  1876).  —  Von  neueren  Be- 
arbeitern hält  Angelucci  (Sur  T^tiologie  de  quelques  maladies  desquamatives  de 
la  peau.  Internat,  med.  Con^ress  1881  und  Derselbe,  Centralbl.  f.  d.  med. 
Wiflsensch.  1881,  3)  die  Krankheit  för  einen  durch  Bacterien  bedingten  Process 
und  die  Moliuscumkörperchen  für  degenerirte  Epithelien,  dagegen  erklärt  Neisser 
(Monatsh.  f.  prakt.  Dermatologie  I.  H.  1,  1882)  und  Viertel,  Monatsh.  f.  Dermato- 
logie, Bd.  15,  1888,  die  Körperchen  für  Gregarinen  und  sieht  in  ihnen  die  Träger 
des  Contagium.  —  Geber,  Vierteljahrsschr.  f.  Dermat.  u.  Syph.  1882,  H.  III.,  hält 
die  Körperchen  für  Degenerationsproducte  der  Epithelien  und  bestreitet  die  Con- 
tt^Oflität  und  den  parasitären  Ursprung  der  Affection.  —  Auch  Kromeyer  (die 
Hiatogenese  der  Moliuscumkörperchen,  Virch.  Archiv  Bd.  132.   1893)  ist  mit  Hilfe 
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der  Protoplasmaförbung  zu  dem  Resultat  gelangt,  dass  diese  Gebilde  Degenera- 
tionsproducte  der  Epithelzellen  und  nicht  parasitärer  Natur  sind. 

üeber  Schweissdrüsenadenome  cf.  Verneuil,  Arch.  g6n.  1854  und  TAt^r- 
felder,  Arch.  der  Heilk.  XL  1870;  femer  Demarquatf,  Gaz.  des  höp.  1869,  gänse- 
eigrosses  exulcerirtes  Schweissdrüsenadenom  der  Leistenfj^egend.  — 

Ueber  die  Adenome  der  Brustdrüse,  Leber,  Nieren,  Ovarien  etc.  cf. 
das  Nähere  in  den  Handbüchern  der  spec.  pathol.  Anatomie.  Ueber  Adenome  der 
Hypophyse  W.  Müller^  Jenaische  Ztschr.  U.  1871  und  J.  Arnold,  Virch.  Arch., 
Bd.  57,  1873  und  Wolf,  Ziegler  s  Beitr.  z.  path.  Anat.  Bd.  13, 1893.  —  Ueber  Adenome 
der  Mamma  Wacker  (Seltene  Tumoren  in  d.  Mamma.  Dissert.  Rostock  1884). 

Die  Strumen  hat  Virchow  in  seiner  Onkologie,  22.  Vorlesung,  in  sehr  ein- 
gehender Weise  behandelt  als  besondere  Geschwulstart,  die  aus  abgeschlossenen 
Follikeln  zusammengesetzt  wird ;  von  der  Thyreoidea  dehnt  er  den  Ergriff  Stroma 
auch  auf  die  hyperplastischen  Geschwülste  der  Hypophyse  und  der  Nebennieren 
aus.  —  In  dem  von  Cohnheim  (Virch.  Arch.  Bd.  68,  1876)  mitgetheilten  Falle  von 
Metastasen  bei  einfachem  Gallertkropf  fanden  sich  sowohl  in  den  Knochen 
als  in  den  Lungen  und  Bronchialdrüsen  reichliche  Knoten  und  Wucherungen,  die 
vollständig  den  Bau  des  gallertigen  Schilddrüsengewebes  zeigten,  d.  h.  in  Binde- 
gewebe eingebettet  dicht  beieinander  liegende  geschlossene  Follikel,  deren  Wand 
von  einem  niedrigen  Cylinderepithel  ausgekleidet  ist,  während  das  Lumen  mit 
coUoider  Substanz  erfüllt  ist.  Die  Struma  war  dabei  durchaus  keine  erhebliche; 
ein  kleiner  Abschnitt  derselben  ragte  in  das  Lumen  einer  grösseren  Vene  hinein. 
Vergl.  auch    Wolf  1.  c. 


§.  16. 
Das  Cardnom. 

Klinischer  und  anatomischer  Begriff.  Formen  und  Metamorphosen.  Carcinoma 
Simplex  und  epitheliale.  Markschwamm  und  Scirrhus;  Gallertcarcinom.  Klinischer 
Charact^r,  Metastasen.   Epithelioma  und  Endothelioma  carcinomatosum.   Auftreten 

und  Ursachen. 

Der  Ausdruck  Carcinom  oder  Cancer  ist  sowohl  in  früherer 
Zeit,  bevor  der  histologische  Standpunkt  sich  für  die  Deutung  der 
Geschwülste  geltend  machte,  als  auch  bis  heute  von  verschiedenen 
Autoren  in  verschiedenem  Sinne  gebraucht  worden.  Der  Name:  xap- 
xivoc,  Cancer,  Krebs,  scheint  nach  einer  Angabe  Galen* $  desshalb  ge- 
wählt zu  sein,  weil  in  der  Brustdrüse  bei  Entwickelung  derartiger 
Geschwülste  die  subcutanen  Venen  oft  sehr  stark  erweitert  sind  und 
Krebsfüssen  ähnliche  Strahlen  bilden.  Im  Allgemeinen  wurden  Neu- 
bildungen, die  die  Neigung  zeigen,  immer  weiter  in  die  Nachbarschaft 
zu  greifen,  an  Stelle  und  auf  Kosten  des  ursprünglichen  Gewebes  sich 
entwickelnd,  nach  der  Exstirpation  gewöhnlich  recidiviren  und  bei 
längerem  Bestände  den  Körper  in  der  Weise  inficiren,  dass  an  ver- 
schiedenen Stellen  Metastasen  auftreten,  als  Krebse  oder  Garcinome 
bezeichnet;  und  bis  vor  kurzem  wurde  noch  von  hervorragenden  Autori- 
täten dieses  klinische  Verhalten  zur  Grundlage  der  Bezeichnung  ge- 
wählt, es  wurden  von  ihnen  alle  Geschwülste,  welchen  Bau  sie  auch 
haben  mögen,  Garcinome  genannt,  die  die  p.  242  besprochenen  malignen 
Eigenschaften  zeigen. 

Dem  gegenüber  hat  sich  nun  natürlich  das  Bestreben  Gelhing 
verschaffen  müssen,  in  dem  Baue  der  betreffenden  Geschwülste  etwas 
Eigenthümliches,  Characteristisches  zu  finden,  das  zu  einer  histologischen 
Systematisirung  berechtigt.  Nachdem  schon  CruveUhier  (1827)  aus  dem 
makroskopischen  Verhalten   die  Zusammensetzung  aus  einem  Maschen 
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bildenden  Stroma  und  einer  die  Hohlräume  desselben  erfüllenden  dick- 
lichen Flüssigkeit,  dem  ^Krebssaft",  als  wesentlich  betont  hatte; 
nachdem  dann  die  besonders  von  Hannover  (1843)  und  Leiert  vertretene 
Anschauung,  dass  es  specifische,  dem  Krebse  eigenthümliclie,  in  anderen 
Geschwülsten  und  Geweben  nicht  vorkommende  Zellen  giebt,  als  irrig 
erkannt  war,  haben  namentlich  die  Darstellungen  Rokitanskt/s,  Plrekow^St 
Försti/s  es  ermöglicht,  den  Begriff  Carcinom  mit  dem  einer  beistimmten 
Strnetur  der  Geschwulst  zu  verbinden.  Das  histologische  Bild  des 
Carcinoras  besteht  hiernach  darin,  dass  bei  ihm  die  Zellen  nicht  in 
einer  irgendwie  structurirfcen  Groodsubstanz  eingebettet,  sondern  frei, 
aber  dicht  aneinandergedrängt,  in  Hohlräumen  liegen,  welche,  analog 
den  Alveolen  der  Limge,  durch  ein  bindegewebiges,  Gefässe  führendes 
Stroma  gebildet  werden.  Virchow  hat  besonders  diese  ^organoide**, 
durch  Combination  zweier  verschiedener  Gewebsniassen  —  eben  Ge fasse 
führenden  Bindegewebes  und  freier  Zellen  —  entstehende,  den  normalen 
Drüsen  analoge,  Stnictnr  hervorgehoben,  gegenüber  den  Geschwülsten 
des  Bindegewebstypus ,  in  denen  Zellen  und  Grundsiibstanz ,  Spindei- 
zellen und  Fasern  in  engem  Connex  miteinander  stehen^  die  Grund- 
substanz das  Prodöct  der  Zellen  ist,  die  ganze  Wucherung  also  mehr 
den  ^histioiden"  Character,  den  Bau  eines  einfachen  Gewebes  zeigt, 
Virchotr's  Darstellungen  wurden  denn  auch  maassgebend  dafür,  dass 
fast  allgemein  diejenigen  Geschwülste,  welche  den  histioiden,  dem  Binde- 
gewebstypus entsprechenden  Bau  mit  den  verschiedenen  Gestaltungen 
der  Grundsubstanz  und  der  Zellen,  die  in  den  früheren  Paragraphen 
besprochen  wurden,  haben,  aus  der  R^^ihe  der  Carcinome  ausgeschieden 
wurden,  mochten  sie  nun  ihrem  klinischen  Verlaufe  nach  maligne  oder 
benigne  Eigenschaften  zeigen.  Es  zeigte  sich  eben,  dass  der  maligne 
Character  zwar  vorwiegend  und  am  regelmässigsten  den  Geschwülsten 
zukommt,  die  jenen  organoiden,  alveolären  Bau  haben;  dass  aber  auch 
solche,  die  ihrer  ganzen  Structur  und  Entstehung  nach  ein  ganz  ver- 
schiedenes Gepräge  zeigen,  ihn  oft  in  sehr  ausgesprochener  Weise  be- 
sitzen. Die  Malignit'at  ist  überhaupt  eine  nach  allen  Hichtungen  hin 
so  sich  verwischende  und  zuweilen  von  Nebenuraständen  (z.  ß.  dem 
Hineingelangen  in  die  Blutgefässe),  die  mit  dem  eigentlichen  Wesen  der 
Neubildung  gar  nichts  zu  thun  haben,  abhängige  Erscheinung,  dass 
sie  einer  wissenschaftlichen  Eintheilung  ebensowenig  zu  Grunde  gelegt 
werden  kann ,  wie  andere  Krnnkheitssyniptome.  Wir  8ind  daher  be- 
rechtigt, der  herrschenderen  Auffassung  beizutreten  und  den  Ausdruck 
Carcinom  für  eine  Geschwulst  von  bestimmter  histologischer 
Structur  zu  gebrauchen. 

Die  Grundform  dieser  histologischen  Structur  (cf.  Fig.  118)  ist 
eben:  Ein  fasriges,  Gefässe  führendes  Stroma  bildet  ein  Maschenwerk 
von  mannigfaltig  gestalteten  und  miteinander  communicirenden  Hohl- 
räumen; diese  sind  dicht  von  epithelialen  Zellen  erfüllt,  d*  h.  von 
solchen,  welche  eng  aneinander  gedrückt,  durch  keine  Intercelhilarsub- 
stanz  voneinander  getrennt,  sich  gegenseitig  modelliren,  hier  abplatten, 
dort  aushöhlen  etc.,  und  dadurch  jene  vielgestaltigen  {polymorphen K 
auf  gegenseitigen  Druck  zu  beziehenden  Formen  annehmen,  die  wir  an 
den  normalen  Epitheüen  zu  sehen  gewohnt  sind.  Dem  entsprechend 
sehen  wir  am  mikroskopischen  Schnitte  nicht,  wie  bei  den  zellenreichen 
Geschwülsten  des  Bindegewebstypus,  die  Zellen  gleichmässig  durch  das 
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Gesichtsfeld  vertheilt,  sondern  dunklere  runde  und  längliche  Zellenhaufen 
werden  durch  hellere,  fasrige  Bindegewebszüge  getrennt;  entfernen  wir 
die  Zellenhaufen  durch  Auspinselung,  so  sehen  wir  an  ihrer  Stelle  einen 
Yollständig  leeren,  von  keinerlei  Grundsubstanz  durchzogenen  Hohlraum, 
^»Alveolus*,  zurückbleiben.  Betrachten  wir  dagegen  den  von  der  Schnitt- 
fläche der  frischen  Geschwulst  abgestreiften  milchigen  «Krebssaft* 
unter  dem  Mikroskope  (mit  etwas  Kochsalzlösung  verdünnt),  so  sehen 
wir  die  Zellen  nicht  nur  einzeln  in  der  Flüssigkeit  schwimmen,  sondern 
häufig  dicht  aneinandergedrängt  grosse  zusammenhängende  Ballen  bil- 
den;  innerhalb   dieser  Ballen   sind   die  Gontouren  der  einzelnen  Zellen 


Fig.  118. 


Carcinoma  simplex  (Drdseucarcinom)     Die  Zellen  aus  den  rechts  gelegenen  Alveolen 
grosstentheils  durch  Pinseln  entfernt.    Yergrössenmg  250. 


sehr  gewöhnlich  nicht  deutlich  zu  erkennen,  Protoplasma  liegt  dicht 
an  Protoplasma,  nur  die  regelmässige  Lagerung  der  —  meistentheils 
ziemlich  grossen  —  Kerne  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Masse 
aus  einzelnen  Zellen  zusammengesetzt  ist.  Diese  Beschaffenheit  des 
abgestreiften  Saftes  lässt  natürlich  ohne  Weiteres  darauf  schliessen,  dass 
derselbe  aus  einer  Geschwulst  stammt,  in  welcher  die  Zellen  innerhalb 
alveolärer  Hohlräume  dicht  gedrängt  gelagert  sind.  Die  Hohlräume 
selbst  haben  sehr  mannigfache  Gestaltung,  vorwiegend  aber  die  Form 
breiter,  nach  allen  Richtungen  sich  verästelnder,  an  verschiedenen  Stellen 
elliptisch  oder  kugelförmig  anschwellender  Gänge;  sehr  häufig  erscheinen 
sie  im  Schnitte  als  spitz  zulaufende  elliptische  Räume,  die,  wenn  sie 
klein  sind,  wie  vergrösserte  „Bindegewebskörperchen*  aussehen;   nicht 
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Modiücationen  oder  entzündliche  Veränderungen  des  bindegewebigen 
Stroma,  tlieils  endlich  dudurcb,  dass  passive  Metamorphosen  eintreten, 
und  für  solche  nach  irgend  einer  dieser  Richtungen  hin  besonders  aus- 
geprägte Formen  haben  sich  besondere  Bezeichnungen  eingebürgert. 

Fif?.  120. 
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Was  zunächst  die  Form  der  Zellen  betrifft,  so  ist  dieselbe  bei 
dem  Carcinoma  simplex,  dem  Drüsenzellkrebs,  eine  unregelmässig 
rundlich-eckige,  wie  sie  sich  eben  aus  der  einfachen  gegenseitigen 
Modellirung   der   dicht   aneinander   gelagerten   weichen   Zellen   ergeben 

Fig.  12J, 
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muss.  Letztere  sind  Übrigens  gewöhnlich  um  ein  Erhebliches  grdsser 
als  farblose  Blutkörperchen ;  die  Modellirung  derselben  erinnert  unwill- 
kürlich  an  die  Beschaffenheit  epithelialer  Zellen,  wie  wir  sie  namentlich 
in  so  vielen  Drüsenschläuchen  und  -Acinis  kennen.  In  einer  ausser- 
ordentlich grossen  Zahl  von  Carcinomen  zeigen  aber  die  Zellen  nicht 
mehr  die  indifferenten  Formen    "  Hicher  Epithelien,   sie  entwickeln 

sich  vielmehr  zu  der  chamct^n  Gestaltung,  welche  wir  im  nor- 
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malen  Körper   in    äen    Platten-  resp.  Cylinderepithelien   der  Haut   und 
der  Schleimhäute  jintreffen. 

Bei  dem  Plattenepithelkrebs  —  für  den  auch  der  Ausdnick 
Cancroid  sehr  gewöhnlich  gebraucht  wird,  sowie  von  Vielen  die  Be- 
zeichnung Epitheliom  —  zeigen  die  Zellen  alle  jene  mannigfachen  Ge- 
stalten, Uebergangsfornien  und  durch  die  dichte  Gruppirung  bedingten 
Modellirnugen^  die  wir  an  dem  geschichteten  Plattenepithel  des  normalen 
Körpers  kennen.  Wir  finden  jene  Stachel*  nnd  Rifi'elzellen  (Fig.  111), 
jene    vollständig    abgeplatteten    und    dicht    aufeinander    geschichteten 

Fig.  122. 


Zellen  aus  eUi^m  Eplthclinl carcinom  dei  H&niMasfi.    Vergi-össemng  «.Vi. 


dünnen  und  trockenen ,  verhornten  Zellen ,  wie  in  den  verschiedenen 
Schichten  der  normalen  Epidermisdecke;  und  da  die  Anordnung  der  Epi- 
thelien  hier  nicht  in  flachen  parallelen  Lagen^  sondern  mehr  in  rund- 
lichen^ vielfach  netzförmig  zusammenhängenden  Strängen  —  die  eben 
jenes  Maschenwerk  ausfüllen  —  erfolgt,  so  sehen  wir  jene  geschichteten 
B^riebelartigell  Körper  (Fig.  112)  gerade  hier  besonders  reichlich,  oft 
rganz  dicht  aneinander  stehend ,  und  sind  gewohnt ,  sie  speciell  als 
Cancroidperlen  zu  bezeichnen  (vergL  Fig.  123),  Wir  finden  fenier  grosse, 
dünne,  epitheliale  Platten  (cf.  Fig.  121),  wie  sie  normaler  Weise  die 
Oberfläche  der  Vaginalöchleinihaut,  der  Harnblasenschleinihaut  bekleiden, 
diese  oft  mit  den  Flächen  aneinander  gelagert  und  ebenfalls  um 
len  Mittelpunkt  eoncentrisch  geschichtet^  so  dass  am  Durchschnitt  der 
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erhärteten  Zwiebel  nur  cooceotrische  —  dem  Profilschnitte  der  ddzmea 
Platten  entsprechende  —  Fasern  zu  sehen  sind;  endlich  alle  jene  Ueber- 
gangsformen,  die  wir  in  den  verschiedenen  Schichten  des  Epithels  der 
harnableitenden  Wege  normaler  Weise  so  schon  vertreten  sehen,  Platten 
mit  nischenförmigen  Vertiefungen  und  fussförmigen  Fortsätzen,  spindel- 
und  keulenförmige  Zellen ,  zum  Theil  mit  sehr  langen  Ausläufern 
(cf.  Fig.  122). 

Qerade  diese  Zellenhaufen  des  Plattenepithel ialcarciDoras  bilden 
oft  ausserordentlich  massige  Ausgüsse  des  Stroma;  die  Geschwülste 
erscheinen  auf  dem  Durchschnitt  trockener  und  brüchigern,  als  die  ein- 
fachen Carcinome,  beim  U eberstreichen  entleert  sich  nicht  ein  milch- 
artiger Saft,   sondern  ein  trockener,  grützeartiger  Brei,   und  es  treten 

Fig.  m. 
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sehr  gewohnlich  auch  grosse,  cohäreute,  weissgelbe,  den  Comedonen 
ähnliche  Pfropfe  heraus,  die  lediglich  aus  jenen  epithelialen,  zum  Theil 
verhornten  Zellen  aufgeschichtet  sind.  Derartige  Stellen  zeigen  natürlich 
am  mikroskopischen  Öchnitte  bei  300facher  Vergrösserung  nicht  mehr- 
fache Zell  engefüllte  Alveolen  im  Gesichtsfelde,  sondern  eine  continuir- 
liche  Zellenmasse  zieht  «ich  weit  über  dasselbe  hin.  Das  Gewebe 
zwischen  den  epithelialen  Zellenhaufen,  das  Gerüste  des  Carcinoma, 
kann  dabei  stellenweise  lediglich  aus  dem  zusammengedrängten  ur- 
sprünglichen Gewebe  des  betreffenden  Korpertheiles  (z.  B.  der  Cutis) 
bestellen ;  an  anderen  Stellen ,  und  naraenthch  an  denjenigen ,  wo  die 
Weiter  Verbreiterung  der  Wucherung  in  vollem  Gange  gewesen  zu  sein 
scheint,  finden  wir  sehr  häufig  eine  ausserordentlich  dichte,  kleinzellige 
Infiltration  dieses  Gewebes,  so  dass  die  epithelialen  Zell ency linder  theü- 
weise  vollständig  eingebettet  in  derselben  erscheinen  (Fig,  124);  und 
wiederum  an  anderen  Stellen  bildet  ein  derbes,  zellenarmes  Bindegewebe, 
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welches  gleichzeitig  mit  den   epitheb'alen  Zellen   neu  gebildet  zu  sein 
scheint,  das  Stroma,  dessen  Lücken  von  letzteren  erfüllt  werden. 

Die  Zellenmassen  des  Carcinoma  cylindro-epitheliale  sind 
Ton  yiel  zarterer,  weicherer  Beschaffenheit  und  dem  entsprechend  er- 
scheint auch  die  Schnittfläche  desselben  viel  weicher,  vorquellend,  an 
das  überstreichende  Messer  einen  dünneren  Saft  abgebend.  Letzterer 
enthält  nun  sehr  häufig  nicht  compacte  Zellenmassen;  die  Zellen  er- 
scheinen vielmehr  mehr  vertheilt  in  der  Flüssigkeit  und  zeigen  gewöhn- 
lich verschiedene  Formen,  die  sich  in  drei  Gruppen  bringen  lassen: 
erstens  vollständig  ausgebildete  Cylinderepithelien ,  zweitens  unregel- 
mässige Spindel-  und  keulenförmig  gestaltete  ZeUen,  wie  man  sie  auch 

Fi^.  124. 


Aas  einem  Epithelialcarcinom  der  Clitoris.   Epitheliale  Zellenhaufen  eingebettet  in  kleinzellig 
infiltrirtem  Bindegewebe.    Yergrösserong  250. 


normaler  Weise  in  den  mit  geschichtetem  Cylinderepithel  bekleideten 
Schleimhäuten  unter  und  zwischen  den  ausgebildeten  Cylinderzellen 
findet,  und  drittens  rundliche,  unbestimmte,  oft  etwas  eckig  gestaltete 
Zellen.  Als  besonders  characteristisches  Bild  fallen  aber  Stellen  auf, 
an  denen  die  cylindrischen  Zellen  dicht  aneinander  gekittet  liegen, 
Reihen  und  Bögen  bildend,  wie  man  sie  erhält,  wenn  man  den  epithe- 
lialen Belag  einer  normalen  Darmschleimhaut  abstreift  und  unter  das 
Mikroskop  bringt.  Schnitte  durch  die  Geschwulst  zeigen  nun  an  ver- 
schiedenen Stellen  ebenfalls  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  einem  Durch- 
schnitt durch  die  normale  Darmschleimhaut;  wir  sehen  lange,  mit 
Cylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche,  die  ein  entweder  vollständig 
leeres  oder  mit  Schleim,  Zellenresten,  Rundzellen  erfülltes  Lumen  haben ; 
die  Schläuche  liegen  nur  nicht  so  regelmässig  parallel  nebeneinander, 
wie  in  normaler  Schleimhaut,  sie  strecken  sich  ausserordentlich  lang 
und  unregelmässig  hin^  treiben  Fortsätze,  und  die  verschiedenen  dadurch 
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entstehenden  Zellengänge   verlaufen   in   den   wirrsten  Richtungen  über 
und  zwischen  einander  her  (cf.  Fig.  125). 

In  der  Regel  findet  man  aber  diese  Structur  nicht  an  allen  Theilen 
der  Geschwulst  ausgeprägt.  Die  Partien,  in  welchen  das  Krebsgewebe 
noch  in  der  Entwickelung  begriffen  ist,  und  ebenso  ältere  Stellen,  an 
welchen  durch  sehr  straffes  Gewebe  oder  durch  Druck  von  der  Nach- 
barschaft die  Wucherung  des  Krebses  gehemmt  wird,  pflegen  die 
Structur  des  Carcinoma  simplex  darzubieten.  Wir  sehen  dann  statt 
der  hohlen,  drüsenartigen  Schläuche  compacte  ZeUencylinder  innerhalb 
des   bindegewebigen  Maschen werkes ,    die    durch   ihre   lang   gestreckte 


Fig.  125. 


Cylinderzellkrebs  des  Darmes.    Copie  nach  Haaser. 
igerte  und  erweiterte  Drüsenräome,  nach  unten  ohne  scharfe  Grenze 
gewucherte  Carcinomalveolen  übergegangen.    (Die  schwarzen  Punkte  bezeichnen  in 


Oben  verlängerte  und  erweiterte  Drüsenräume,  nach  unten 
Alveolen  übergegangen.    (Die  scbwar 
Theilung  begriffene  Zellen.)    Vergrösserung  ca.  150, 
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Form  zum  Theil  noch  an  die  Schläuche  erinnern;  die  Zellen  selbst 
sind  aber  klein,  rundlich-eckig,  und  nur  diejenigen,  die  den  peripheren 
Mantel  des  ganzen  Zellencylinders  bilden,  erinnern  durch  ihre  regel- 
mässig pallisadenförmige  Stellung  an  das  Bild  von  Cylinderepithelien 
(Fig.  126). 

Auch  das  Plattenepithelcarcinom  kann  in  unentwickeltem  Zustand 
wie  ein  Carcinoma  simplex  aussehen ;  jedoch  finden  wir  derartige  Bilder 
bei  Krebsen  des  Plattenepithels  weit  seltener  als  bei  Cylinderzellkrebsen, 
weil  die  Zellen  des  ersteren  zur  Ausbildung  ihrer  characteristischen 
Form  weniger  Raum  beanspruchen. 

Während  die  weiter  anzuführenden  histologischen  Verschiedenheiten 
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reUs!*tronia  und  die  in  diesem  ablaufenden  entzündlichen  oder 
aerativen  Processe  im  Allgemeinen  von  dem  Sitz  der  Geschwulst 
ttnabhangig  sind,  zeigt  die  Ausbildung  der  besprochenen  Zellen- 
formen ein  öehr  entschiedenes  Abhüngigkeitsverhältnias  zu 
.dem  Mutterboden,  von  welchem  aus  die  Geschwulst  sich  entwickelt 
lt.  Plattenepithehalcarcinume  sehen  wir  nur  dort  primär  sich  ent- 
riekeln,  wo  Plattenepitheh'en  normaler  Weise  vorhanden  sind:  also 
namentlich  in  der  äusseren  Haut,  dem  Oesophagus,  der  Portio  vaginalis 
Uteri,  der  Harnblase;  die  Cylinderepithelialcareinome  dagegen  dort, 
wo  mit  Cylinderepithel  bedeckte  Schleimhäute  sind :  Magen darmschleim- 
haut,  Drüsengänge,  Gallenblase^  Corpus  uteri;  das  Carcinoma  simplex 

Fig.  12*5. 
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endlich,  soweit  es  nicht  den  unentwickelten  Zustand  einer  der  genannten 
Formen  darstellt,  nur  da^  wo  acinöse  oder  tubulöse  Drüsen  vorhanden 
sind,  die  ja  eben  mit  unbestimmtem  i-undlich-eekigem  Drüsenepithel 
ausgekleidet  sind,  am  häufigsten  in  der  Mamma,  Das  Ciurcinoma  sim- 
plex  wird  daher  auch  als   , Drüsenkrebs**   bezeichnet.  — 

Das  Massenverhältniss  der  Zellen  zu  dem  bindegewebigen 
GerQste  ist  vorwiegend  maassgebend  für  die  Consistenz  der  Krebsge- 
schwulst. Wie  schon  erwähnt,  haben  wir  nicht  immer  das  Gerüste  als 
ein  neugebildetes  zu  betrachten;  namentlich  in  den  kleinen  secundären 
Herden  lässt  sich  oft  deutlich  constatiren,  dass  es  nur  aus  dem  durch 
die  hineinwachsenden  Zellenhaufen  comprimirten  Organgewebe  besteht. 
Oft  aber  findet  sicher  von  vornherein  oder  im  weiteren  Verlaufe  eine 
erhebliche  Bindegewebsneubilduug  statt;  denn  wir  finden  dann  in  den 
ausgebildeten    Carcinom knoten    die   Alveolen    von    einem    F!*>*'»'tferü8te 
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gebildet,  das  gar  keine  Aehnlichkeit  mehr  mit  dem  ursprünglichen 
Gewebe  des  Organs  hat,  sondern  als  an  Stelle  desselben  getreten  be- 
trachtet werden  kann.  Dieses  Bindegewebsgerüste  kann  nun  in  sehr 
verschiedenem  Grade  entwickelt  sein.  Oft  ist  es  sehr  spärlich,  nur 
soviel,  um  den  Blutgefässen  einigen  Halt  zu  geben,  oder  die  Capil- 
laren  selbst  bilden  eigentlich  das  ganze  Gerüste;  in  diesen  Garcinomen 
sind  gewöhnlich  die  Zellen  klein,  mehr  rund,  sehr  weich,  leicht  zer- 
fallend ;  die  Consistenz  der  Geschwulst  ist  eine  ausserordentlich  weiche, 
sie  bildet  den  carcinomatösen  ,,Markschwamm*  oder  Fungus  medul- 
laris  (cf.  p.  234),  oder  wenn  die  Gefässe  reichlich  entwickelt  sind 
und  Blutungen  aus  ihnen  leicht  erfolgen,  auch  Fungus  haematodes 
genannt. 

üeberwiegt  dagegen  die  Bindegewebsbildung  über  die  Zellen- 
wucherung, so  bekommt  die  Geschwulst  eine  derbe,  feste,  harte  Be- 
schaffenheit, wir  sprechen  dann  von  einem  Carcinoma  fibrosum  oder 
Sc  irr  hu  s  (von  oxippoc,  steinhart).  In  den  ausgesprochenen  Formen 
desselben  schneidet  sich  die  Geschwulst  wie  ein  derbes  Fibrom,  schwer, 
knirschend;  der  mikroskopische  Schnitt  zeigt  zunächst  nur  derbes  Faser- 
gewebe, das  in  verschiedenen  Zügen  verläuft.  Von  den  Zellenhaufen 
ist  namentlich  an  Schnitten  des  frischen  Präparates  nur  wenig  zu  sehen, 
theils  sind  sie  aus  den  angeschnittenen  Alveolen  beim  Anfertigen  des 
Präparates  ausgedrückt,  theils  werden  sie  von  den  derben  Faserzügen 
verdeckt;  nur  an  den  Rändern  des  Präparates  machen  Haufen  von 
hellen  bläschenförmigen  Kernen,  die  in  einer  protoplasmatischen  Sub- 
stanz eingebettet  sind,  darauf  aufmerksam,  dass  hier  doch  noch  etwas 
Anderes  als  Bindegewebe  vorhanden  ist.  An  Schnitten  des  erhärteten 
Gewebes  übersieht  man  die  Verhältnisse  richtiger,  überzeugt  sich  sogar 
oft,  dass  die  Zellenmassen  gar  nicht  so  spärlich  sind,  aber  eben  in  sehr 
derbem  Bindegewebe  eingebettet  liegen,  hier  schmale,  lange,  mehr 
weniger  parallel  verlaufende  Stränge  bildend,  dort  kleine  spindelförmige 
oder  runde  Alveolen,  dort  Lymphspalten  ähnliche  Hohlräume  erfüllend. 
Man  hat  früher  vielfach  angenommen,  der  Scirrhus  wäre  das  primäre 
Stadium,  aus  dem  sich  später  durch  Erweichung  der  gewöhnliche  Krebs 
und  der  Markschwamm  entwickle.  Diese  Umwandlung  ist  aber  weitaus 
seltener  als  die  umgekehrte,  dass  nämlich  ein  weicher  Krebs  secundär 
in  ein  Carcinoma  fibrosum  sich  umwandelt.  Wir  sehen  nämlich  sehr 
häufig  in  den  Carcinomknoten  die  Mitte  derb,  fest,  von  reichlichen, 
derben  Bindegewebszügen  durchzogen,  die  Oberfläche  des  Knotens  in 
Folge  dessen  , dellenartig"  eingezogen,  während  die  Peripherie  Be- 
schaffenheit und  Bau  eines  weichen  Carcinoms  zeigt.  Aber  andererseits 
ist  die  Entwickelung  des  Bindegewebes  nicht  immer  eine  secundäre, 
sie  kann  auch  von  vorneherein,  gleichzeitig  mit  der  Zellenwucherung, 
eintreten,  ja  selbst  derselben  vorausgehen,  so  dass  das  Carcinom  sogleich 
und  durchweg  den  scirrhösen  (fibrösen)  Character  hat.  —  Nicht  selten 
finden  wir  innerhalb  des  bindegewebigen  Gerüstes  des  Carcinoms  Zellen, 
die  vollständig  den  Character  von  Spindelzellen,  resp.  jungen  Binde- 
gewebszellen haben,  zuweilen  so  reichlich,  dass  das  Gerüste  an  und  für 
sich  den  Bau  des  Spindelzellensarcoms  hat. 

Die  weiteren  Veränderungen  des  Krebses  betreffen  theils  das 
Stroma,  theils  die  Krebszellen.  Von  den  Stromaveränderungen 
haben  wir  die  namentlich   bei  weichen  Krebsen   nicht  selten  auftreten- 
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idn  Gefässriipturen  und  Blutuugen  schon  erwäbnt.  Häufiger  sind 
'entzündliche  Vorgänge  namentlich  bei  den  äusseren  Schädigungen 
ausgesetzten  Krebsen  der  Haut  und  der  Schleimhäute;  diese  werden  oft 
der  Sitz  eitriger  Eutzilndung,  welche  meist  in  Verjauchung  übergeht, 
fund  die  Krebsknoten  wandeln  sich  dadurch  in  die  characteristischen 
^kraterförmigen*'  Krebsgeschwüre  mit  wallartig  aufgeworfenen  Rän- 
dern um.  —  Auch  ohne  vorgängige  Entzündung  tritt  in  grossen,  durch 
ihre  spärlichen  Gefässe  mangelhaft  ernährten  Krebsknoien  nicht  selten 
Nekrose  ein,  welche  je  nach  den  begleitenden  Umständen  als  Gangrän 
oder  als  Coagulationsnekrose  erscheint.  —  Die  Nekrose  beschränkt  sich 
aber  natürlich  nicht  auf  das  Stroma,  sie  betrilft  auch  die  Krebszellen 
und  sogar  früher  und  in  ausgedehnterem  Maasse  als  das  bindegewebige 
Gerüst,  da  ja  die  Zellen massen   in  den  gefasslosen  Alveolen  durch  un- 

Fig,  127. 
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CylinderzBlleiikreba  dea  Magen». 
I>i«  ZeUtin  im  Ontrum  d^.r  Krebsa]veo]ea  durcli  äohleimige  Umw&ii(Uaiig  zerstört.    tSOji, 


zureichende  Ernährung  zuerst  leiden  müssen,  Coagulationsnekrose 
in  reiner  Form,  oder  combinirt  mit  Verfettung,  bildet  die  häufigste 
der  secundären  Zellenveränderungeu  im  Krebs  und  findet  sich  bei 
Krebsen  jeder  Art.  Geht  sie  gleichraässig  durch  den  Carcinomknoten 
durch,  BO  zeigt  die  Schnittfläche  eine  opak  gelbe  Färbung;  oft  tritt  sie 
in  Form  von  Sprenkelungen  und  Streifen  disseminirt  auf.  [Carcinome, 
|die  ein  solches  gelblich  gesprenkeltes  Bild  zeigen  — *  das  Übrigens  in 
der  Mamma  oft  nicht  durch  fettige  Degeneration  der  Carcinomzellen, 
»ondem  der  Epithelien  in  den  noch  restirenden  DrOsengängen  veran- 
la&st  wird,  die  in  Folge  dessen  mit  vollständig  Colostrum  artigem  Inhalte 
ausgestopft  erscheinen  —  wurden  früher,  von  J.  Müller,  als  Carci- 
noma reticulatum  bezeichnet.] 

Aber  auch  wenn  keine  Nekrose  eintritt,  gehen  doch  die  Zellen 
des  Krebses  bei  etwas  längerem  Bestand  der  Neubildung  secundäre 
Veränderungen  ein,  da  sie,  wie  alle  Epithelien,  eine  imr  kurze  Lebens- 
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dauer  besitzen.  In  Bezug  auf  diese  secundären  Veränderungen  sehen 
wir  nun  das  Gesetz  der  Abhängigkeit  der  Neubildungselemente 
von  dem  Mutterboden,  welches  wir  schon  bei  der  Besprechung  der 
Zellformen  erwähnten,  in  der  auffalligsten  Weise  ausgesprochen.  Die 
Epithelzellen  der  Krebse  machen,  wenn  sie  nicht  vorher 
nekrotisch  zu  Grunde  gehen,  dieselben  Schicksale  durch 
wie  die  normalen  Epithelien,  von  denen  sie  abstammen. 
Dass  die  Krebse,  welche  von  den  Plattenepithelien  der  äusseren 
Haut  und  der  Schleimhäute  ausgehen,  regelmässig  verhornen, 
wurde  schon  pag.  329  erwähnt.  Ebenso  regelmässig  sehen  wir  Ver- 
fettung bei  den  Drüsenzellkrebsen  der  Talgdrüsen  und  nament- 
lich bei  den  Mammakrebsen ,  entsprechend  der  normaler  Weise  in 
den  Elementen  dieser  Drüsen  auftretenden  fettigen  Degeneration.    Die 

Fig.  128. 


Oallertkrebs  des  Rectum. 

In  den  kleineren  Alveolen  beginnender  schleimiger  Zerf^I  der  Krebszellen.    Die  (^sseren  durch 

Zerfall  ihres  ganzen  zelligen  Inhaltes  stark  ausgedehnt,  enthalten  nur  noch  (donüi  die  Härtung 

in  Fäden  geronnenen)  Schleim  und  Zellreste. 

Cylinderzellkrebse  dagegen  zeichnen  sich  durch  die  Neigung  ihrer 
Elemente  zur  Schleimproduction  und  schleimigen  Entartung  aus.  In 
vielen  Fällen  bleibt  allerdings  dieser  Process  beschränkt;  er  führt  dann 
nur  zur  Bildung  des  Lumen  (vergl.  pag.  331)  in  den  ursprünglich  soliden 
Zellenschläuchen,  oder  höchstens  zu  einer  massigen  cystischen  Dilatation 
einzelner  dieser  Schläuche  (cf.  Fig.  127).  In  anderen  Fällen,  wenn 
die  Schleimproduction  und  die  schleimige  Entartung  der  Krebszellen 
sehr  ausgedehnt  ist  und  sehr  schnell  ihr  Maximum  erreicht,  gewinnt 
dadurch  die  Neubildung  einen  eigenartigen  Habitus,  welcher  von  dem 
gewöhnlichen  Bilde  des  Krebses  so  bedeutend  abweicht,  dass  man 
derartig  veränderte  Carcinome  lange  Zeit  als  eine  besondere  Form 
auffasste  und  als  Colloid-  oder  Gallertkrebs  bezeichnete.  Dieselben 
sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Geschwulstmasse  eine  gallertartige, 
durchscheinende  Beschaffenheit  hat,  die  an  Myxome  erinnert,  sich  aber 
schon  dadurch  von  denselben  unterscheidet,  dass  man  mit  blossem  Auge 
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die  Einlagerung  der  transparenten  Gallertmassen  in  ein  weissliches 
Fach  werk  erkennt,  und  dass  bei  Essigsäurezusatz  die  gallertigen 
Massen  ihre  Transparenz  nicht  verlieren.  Die  mikroskopische  Unter* 
guchung  (vergl.  Fig.  128)  zeigt,  dass  hier  der  Biiu  ein  ganz  exquisit 
alveolärer  ist  (man  hat  dtiher  früher  auch  speciell  diese  Form  als  Car- 
cinoma alveolare  bezeichnet);  grosse  Hohlräume  werden  durch  ein 
dünnes  faseriges  Bindegewebsnetzwerk  gebildet  und  sind  mit  einer 
colloidartigen  Masse  erfüllt,  die  oft  concentrisch  geschichtet  erscheint, 
Reste  Ton  Zellen,  Kerne^  Protoplasmaklumpen,  fettigen  Detritus  etc. 
einschliesst.  Diese  gallertige  Carcinomform  kommt  namentlich  in  der 
Wandung  des  Magens  und  Darmcanals  vor  unS  im  Peritoneum»  gelegent- 
lich aber  auch  in  den  verschiedensten  anderen  Organen  und  zeichnet 
sich  von  den  übrigen  Formen  auch  durch  ihre  ausserordentliche  Neigung, 


Fig.  129. 
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Gdtlertgerüstkrebs  der  Mammae  (hAlbschemiitiftch). 

Am  der  ti&keu  Seite  des  Scbnlttes  zeigt  da«  Gewebe  den  CharRcter  des  Cpireinoma  Bimplex.    DJe 

naeb  rechts  ffekgeuen  Alveoleti  t^nthalton  in  der  Umgebung  der  Kn^bskürDer  Myjcomgewebe.    In 

der  groMen  Alveole  untm  in  der  Mitte  iat  das  Centruiü  d«a  Krebskörpei^  rettijc^  zerfallen.    In  4er 

gTÖiflten  Alve^ile  rechts  sind  aUe  Krebszeüett  don'Ji  fettigen  Zerfall  geecb wunden. 


sich  in  der  Fläche  weit  auszudehnen,  aus,  so  dass  z.  B.  die  ganze 
Magen  Wandung  von  Pylorus  bis  Cardin  in  eine  bis  3  Ctm,  dicke  üallert- 
masse  umgewandelt  wird.  Nicht  zu  verwechseln  mit  dieser  Form, 
welche  nichts  weiter  darstellt  als  ein  hochgradig  schleimig  entartetes 
Cylinderzellcarcinom,  ist  eine  andere,  welche  früher  unter  dem  Sammel- 
namen des  Cülloidkrebses  mit  einbegriffen  wurde,  nämlich  der  Oa  11  er t- 
gerüstkrebs  (vergL  Fig.  120).  Das  äussere  Ansehen  dieser  Ge- 
schwulstform,  welche  meist  in  der  Mamma  beobachtet  wird,  gleicht  in 
Bezug  auf  durchscheinende  Beschaffenheit  und  weiche  Oonsistenz  der 
eben  beschriebenen.  Das  histologische  Büd  dagegen  ist  ein  ganz  anderes. 
Bei  dem  Gallertgerüstkrebs  verhalten  sich  die  epithelialen  Elemente 
durchaus  passiv;  die  Zellschläucbe,  welche  ursprüngUch  die  Krebs- 
alveolen  ausfüllten,  schwimmen  io  unveränderter  Form  im  Inneren  der 
Gallertmassen,  —  sie  erscheinen  vielleicht  verfettet  oder  körnig  zerfallen, 
aber  nicht  schleimig  entartet.  —  Die  Quelle  des  Schleimes  bildet  hier 
eine   um   die    Krebsalveolen    secuudär    sich    entwickelnde    myxomatöse 

PerU-Neelsen,  Lelurbucb  der  aUgemeinen  Pathologie,    3,  Aufl.  22 
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Wucherung  des  zuDächat  angrenzenden  Bindegewebes,  Wir  haben  e^ 
also  mit  einer  Combinationsgeschwulst  2U  thtin,  welche  wir  etwa  dem 
Mjxoadenom,  oder  dem  Fibroiidenoni  der  Mamma  analog  setzen  könnten. 
Die  Careinonie  werden  als  die  eigentlich  malignen  Ge- 
schwülste betrachtet,  und  die  Eigenschaft  der  Malignität  ist  mit  dem 
Begriffe  Carcinom  so  eng  verkoilpft,  dum  man  gar  sehr  geneigt  ist, 
einer  Geschwulst,  welche  dieselbe  nicht  zeigt,  die  Zugehörigkeit  zu 
den  Carcinoraen  zu  bestreiten.  Nicht  gerade  das  besonders  schnelle 
und  massige  Wachsthum  ist  characfceristisch ;  im  Gegen theil,  eine  grosse 
Anzahl  der  weichen  Sarcome  leistet  in  dieser  Beziehung  viel  mehr; 
sondern  die  malignen  Eigenschaften  der  Carcinome  sind :  das  schranken- 
lose üebcrgreifen  in  die  verschiedensten  Gewebssysteme,  die  Neigung 
zur  Nekrose  und  zur  fortschreitenden,  tiefgreifenden  Illceration,  die 
Recidiviruog  an  Ort  und  Stelle  nach  der  Operation,  die  zur  Met^istase 
fUlirendc  lufection  des  Organismus,  und  die  allmälilig  eintretende  Er- 
schöpfung des  Kranken,  die  sogenannte  Krebskachexie,  Diese  Malignität 
kommt,  wie  es  scheint»  den  verschiedenen  Carcinomtbrmen  nicht  in  ganz 
gleichem  Maasse  zu;  die  Plattenepithel  carcinome  und  die  colloiden 
Formen  sind  von  jeher  zu  den  weniger  bösartigen  gerechnet  worden; 
und  wenn  sich  immer  mehr  bei  den  Chirurgen  die  Anschauung  geltend 
macht,  dass  durch  eine  frühzeitige  Operation  mit  genügender  Ausdeh- 
nung derselben ,  so  dass  man  hoffen  darf,  alle  von  < Wcinommassen 
durchsetzten  Partien  entfernt  zu  haben,  eine  definitive  Heilung  zu  er- 
Stielen ist,  so  bezieht  sich  dies  vorwiegend  auf  die  Platten  epithel  carci- 
nome. Es  bedarf  erst  einer  grösseren  und  genaueren  Statistik  von 
Fällen,  in  denen  die  exstirpirte  Geschwulst  sorgfältig  mikroskopisch 
untersucht  und  der  Kranke  alsdann  für  eine  grössere  Reihe  von  Jahren 
im  Auge  behalten  werden  konnte,  bevor  hierüber  ein  einigermaassen 
verlässliches  Urtheil  abgegeben  werden  kann;  speciell  für  die  Platten- 
epithelcarcinome  haben  neuere  Zusammenstellungen  ergeben,  dass  doch 
in  über  2(1  "/o  der  Fälle  innerhalb  der  nächsten  drei  Jahre  nach  der 
Operation  ein  Kecidiv  nicht  eintrat.  Immerhin  aber  müssen  wir  die 
CarciDome  im  Allgemeinen  zu  denjenigen  Geschwülsten  rechnen,  die  eine 
schlechte  Prognose  geben,  bei  denen  man  auf  locale  und  allgemeine 
Recidive  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  rechnen  muss.  Einmal  ist  es 
gerade  bei  ihnen  schwer,  mit  Sicherheit  alles  Krankhafte  an  der  primär 
afficirten  Stelle  zu  entfernen ;  ihre  peripht*re  Ausbreitung  erfolgt  sehr 
häufig  in  Form  zerstreuter  Herde,  deren  Anlange  mikroskopischen  Er- 
weiterungen der  Bindegewebsspalten  entsprechen  können,  und  deren 
Zellen  in  gar  keinem  continuirlichen  Zusammenhange  mit  denen  der 
Hauptgeschwulst  zu  stehen  brauchen  ^  so  dass  selbst  die  sorgfaltigste 
Untersuchung  der  Schnitträoder  der  exstirpirten  Partie,  sowie  aufmerk- 
sames Betasten  der  zurückbleibenden  Theile  keine  Veränderung  nach- 
weist. Andererseits  kommt  den  Carcinomen  ganz  besonders  die 
Fähigkeit  zur  allgemeinen  Metastasenbildung  zu,  und  letztere 
kann  zur  Zeit  der  Operation  schon  eingetreten  sein.  Diese  allgemeine 
Metastasirung  erfolgt  häufig  wie  bei  denSarcomen  vermittelst  der 
Blutgefässe,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  viele  metastatische 
Knoten,  namentlich  der  Leber,  lediglich  durch  Weiterwucherung 
der  in  BlutgetTi^sen  sitzen  gebliebeneu.  aus  carcinnmatoser  Substanz. 
bestehenden   Emboli   entstehen,     Fig.  130   giebt   ein   Bild   davon,    wie 
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ergab,  dass  die  subdurale  Oeschwulstmasse  in  die  Vena  jugularis  ein- 
drang, dass  ein  grosser  Theil  der  Venen  von  derselben  erfüllt  und  sa 
wurstförmigen  Convoluten  ausgedehnt  war  und  dass  an  yerschieden^ 
Stellen  die  Oeschwulstmassen  durch  die  Venenwandungen  hindurch- 
drangen und  frei  weiterwucherten.  Genau  in  derselben  Weise,  wie  hier 
im  Grossen,  so  können  natürlich  auch  die  in  den  Capillaren  eines  Or- 
gans liegen  bleibenden  Emboli  weiterwuchern,  und  in  einem  Falle  von 
secundären  Garcinomknoten  der  Ghorioidea  liess  sich  in  deutlichster 
Weise  die  Entstehung  der  Knoten  aus  den  in  das  Gefässnetz  der  Chorio- 
capillaris  hineingedrungenen  Zellen  (cf.  Fig.  131)  verfolgen. 

Im  Gegensatz  zu  den  Sarcomen  aber  betreten  nun  die  Carcinome 
ausserordentlich  häufig,  ja  man  kann  sagen  constant,  einen  zweiten 
Weg  der  Weiterverbreitung,  nämlich  den  durch  das  Lymphgefässsystem 

Fig.  131. 


Carcinomatöse  Gapillarembolie  der  Ghorioidea,  Yeigr.  820  (ef.  Yirchow's  Artsh.  Bd.M, 

pag.  445).    Das  CapilliumetE  erweitert  und  theils  mit  rothen  Blntkörpercben  (b) ,  theils  mit  groM- 

kemifen  epithelialen  Zellen  erfüllt,    c  Capiliarkeme. 


gebotenen.  Während  bei  den  Sarcomen,  auch  wenn  sie  Metastasen 
gemacht  haben,  die  dem  primären  Herde  benachbarten  Lymphdrüsen 
gewöhnlich  unbetheiligt  bleiben,  finden  wir  sie  umgekehrt  bei  den 
Carcinomen  sehr  gewöhnlich  vergrössert,  indem  sie  mit  eben  solchen 
Zellen,  wie  sie  das  ursprüngliche  Carcinom  enthält,  infiltrirt  sind ;  femer 
sehen  wir  nicht  selten  schon  makroskopisch  in  der  Peripherie  der  car- 
cinomatösen  Knoten  Gefässstränge ,  die  ihrem  Verlaufe  und  ihrer 
Anordnung  nach  Lymphgefässen  entsprechen,  mit  Carcinomzellen  aus- 
gestopft, und  namentlich  zeigt  die  mikroskopische  Untersuchung  oft  in 
deutlichster  Weise,  dass  die  Zellenmassen  in  den  Lymphspalten  des  Binde- 
gewebes (cf.  Fig.  119  u.  120  p.  327  u.  328)  und  den  Lymphcapillaren  liegen. 
Während  bei  der  Verschleppung  durch  die  Blutgefässe  ganze  Partikel 
der  Geschwulst,  Stroma  sammt  Zellenhaufen,  fortgetragen  werden  können, 
betrifft  das  Hineindringen  in  die  Lymphgefässe  wohl  nur  die  ZeUen 
selbst,  und  eine  selbständige  Weiterwanderung  derselben  erscheint  nicht 
völlig  ausgeschlossen. 


Das  Garcinotn. 
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In  vereinzelten  Fällen  erfolgt  plötzlich  unter  schwerem  Fieber  eine 
multiple  Metastasenbildong  in  verschiedenen  Organen,  ein  Zustand,  der 
der  acnten  Miliartuberculose  zur  Seite  zu  stellen  und  als  acute  Miliar- 
carcinose  bezeichnet  worden  ist;  ähnlich  wie  bei  jener  zeigen  sich 
dann  namentlich  auf  den  serösen  Hauten  zahlreiche  miliare  bis  erbsen- 
6  Carcinoraknötchen,  verbunden  mit  diffuser  Entzündung  der  be- 
offenen Serosa. 

Ebenso  wie  bei  den  Sarcomen  zeigen  auch  bei  den  Carcinomen 
die  Metastasen  den  Bau  des  primären  Cürcinoms;  doch  können  die 
secundiiren    Veränderungen    der    fettigen    Degeneration,    der    fibrösen 

jUmwandbng  etc.  an  der  einen  Stelle»  in  dem  einen  Knoten  mehr  aus- 
gesprochen sein  als  in  dem  anderen.  Besonders  beachtenswerth  und 
klinisch  wichtig   ist   namentlich  das  an  der  Mamma   häufig  zu  conata- 

,  tirende  und  vielleicht  auch  im  Magen  nicht  ganz  seltene  Vorkommniss, 

'dass  der  primäre  Herd  sich  vollständig  in  narbiges  Bindegewebe  um- 
wandelt, während  in  seiner  Peripherie  und  in  inneren  Organen  neue 
Herde  frischen  weichen  Carcinoma  entstehen  und  üppig  weiterwuchem. 
Es  lässt  sich  nicht  bestreiten,  daas  eine  spontane  Heilung  des  pri- 
mären Cftrcinoras  eintreten  kann  und  zwar  kann  dieselbe  entweder 
dadurch  erfolgen,  daas  in  der  früher  besprochenen  Weise  die  Carcinoma- 

^iö^n  Massen  zerfallen  und  ausgeyt-ossen  werden  oder  aber  durch  voll- 
ständiges üeberwiegen  jener  Bindegewebs  Wucherung,  durch  Umwandlung 
des  Scirrhus  in  eine  feste,  fibröse,  narbenartige  Masse.  Aber  es  scheint, 
dass  diese  spontane  Heilung  nur  eine  locale  ist;  die  Gefahr  der  Meta- 

'«tasenbilduog  besteht  trolzdem,  da  regelmiksig  die  benachbarten  Lymph- 
drüsen sich  schon  carcinomatös  infiltrirt  zeigen.  Dieses  Verhalten  der 
Lymphdrüsen  macht  uns  eben  darauf  aufmerksam,  dass  das  scheinbar 
einfache  Ulcus  rodens,  die  scheinbar  einfache  narbige  Induration  car- 
cinomatoser  Natur  waren :  und  vielfach  gehen  die  Angaben  dahin,  dass 
speciell  für  den  Brustdrüsenkrebs  gerade  mit  jener  narbigen  Schrumpfung 
häufig  eine  autfallige  Weiterverbreitung  des  C:jrcinoms  in  die  peripheren 
Hautpartien,  die  Ljmph stamme  und  Lymphdrüsen,  in  die  Tiefe  zwischen 
die  Muskelfasern»  auf  Rippen  und  Brustbein,  Pleura  und  Lungen  ver- 
bunden ist,  —  als  dränge  jenes  sich  retrahirende  Bindegewebe  die 
Zellenhaufen  nach  allen   Hichtungen  hin  excentrisch  hinaus.  — 

Betreffs  der  Histogenese  des  Carcinoms  hat  sich  zur  Zeit 
die  Anschauung  allgemein  Baim  gebrochen,  dass  wir  den  Ausgangs- 
punkt desselben  immer  nur  in  einer  Wucherung  von  präexistirenden 
Epithelien  zu  suchen  haben,  Thiersck's  Werk^  »Der  Epithelialkrebs 
namentlich  der  Haut*  1865,  hat  zuerst  die  Virchoirsche  Lehre,  dass 
das  Carcinom  durch  eine  heteroplastische  Wucherung  der  Bindegeweba- 
xellen  entsteht,  bei  der  jede  Bindegewebszelle  eine  Brut  epithelialer 
Zellen  liefere,  speciell  für  die  epitheliale  Form  erschüttert.  Und  wäh- 
rend durch  Thiersch\'^  Untersuchungen  die  früher  übliche  Trennung  des 
Epithelialcarcinoms  von  den  übrigen  Carcinomen  unter  der  besonderen 
Bezeichnung  „Cancroid"  eine  histogene tische  Stütze  zu  erhalten  schien, 
hat  dann  namentlich  PPö/f/f^y  r  *)  dfi rauf  aufmerksam  gemacht,  dasa  die 
Histogene«e  eine  solche  Trennung  nicht  rechtfertigt,  dass  vielmehr  die 
Epithelien  der  Mutterboden  für  die  Carcinome  überhaupt,  für  das  Car- 


*)  Die  Entwi^kelung  der  Carcitiome,  Virch.  Ardi.  Bd.  41, 1867  u.  Bd.  55, 1872. 
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cinoma  simplex  ebenso  wie  für  das  epitheliale,  sind.  Diese  Lehre  erklärt 
nun  in  befriedigendster  Weise  jene  hervorgehobene  Abhängigkeit  der 
Zellengestalt  des  Carcinoms  von  dem  Gewebe,  in  welchem  es  sich  ent- 
wickelt, und  jene  drüsenschlauchartigen  Formen,  die  namentlich  beim 
Cylinderepithelialkrebs  oft  in  so  exquisiter  Weise  sich  zeigen,  dass  stellen* 
weise  vollständig  das  Bild  des  Adenoms  entsteht.  Vergl.  Fig.  125  p.  332. 
Von  den  im  vorigen  Paragraphen  besprochenen  epithelialen 
Wucherungen  unterscheidet  sich  nun  das  Carcinom  dadurch,  dass  die 
Zellenmassen  weder  die  Anordnung  der  normalen  epithelialen  Decke, 
noch  die  der  normalen  Drüsen  zeigen;  das  Carcinom  ist  nach 
Waldeyers  Ausdruck  eine  „atypische"  epitheliale  Wucherung. 
So  lange  die  Deckepithelien,  mögen  sie  auch  noch  so  sehr  nach  aussen 
wuchern,  ihre  normale  •  scharfe  Grenze  gegen  die  bindegewebige  Unter- 
lage bewahren,  so  lange  die  drüsenartigen  Einsenkungen,  mögen  sie 
auch  noch  so  sehr  in  dem  betreffenden  Eörpertheile  sich  entwickeln^ 
in  der  Weise  von  dem  gefässführenden  Bindegewebe  umgeben  bleiben, 
dass  das  Bild  der  Drüsenschläuche  und  Drüsenacini  bestehen  bleibt,  so 
lange  haben  wir  es  nur  mit  epithelialen  Hyperplasien,  mit  Epitheliomen 
oder  Adenomen  zu  thun;  je  nachdem  gefässführendes  Bindegewebe  und 
die  epithelialen  Massen  in  Folge  irgend  einer  Anregung  in  gleichmässige 
oder  in  ungleichmässige  Wucherung  gerathen,  werden  die  Grenzlinien 
zwischen  beiden  Gewebstypen  umgestaltet,  aber  die  typischen  Contouren 
derselben  bleiben  doch  erhalten.  Wenn  aber  das  gefässführende  Binde- 
gewebe der  überwiegenden  epithelialen  Wucherung  keinen  genügenden 
Widerstand  leistet,  die  Grenze  zwischen  beiden  von  den  epithelialen 
Massen  durchbrochen  wird,  und  letztere  nun  innerhalb  des  Binde- 
gewebes sich  ihre  Bahnen  suchen,  wenn  so  die  typische  Anordnung,  die 
normaler  Weise  zwischen  beiden  Geweben  besteht,  zerstört  wird,  dann 
haben  wir  das  Bild  des  Carcinoms.  Wie  ein  breiter  Strom  ergiesst 
sich  dann  an  der  einen  Stelle  die  epitheliale  Wucherung  in  das  Binde- 
gewebe ungehemmt  hinein,  während  sie  an  einer  anderen  nur  mit 
Mühe  einige  schmale  Ausläufer  in*s  Nachbargebiet  vorzuschieben  ver- 
mag; es  ist  a  priori  anzunehmen,  dass  sie  dort  am  leichtesten  sich 
vorschiebt,  wo  sie  präformirte  Hohlräume  findet,  also  in  den  Lymph- 
spalten des  Bindegewebes.  Zwei  Jahre  nach  dem  Erscheinen  des  ersten 
Theiles  der  Waldey er* scheu  Untersuchungen  machte  Köster*)  den  Ver- 
such, nachzuweisen,  dass  die  Carcinomzellen  durch  Wucherung  der 
Lymphgefässendothelien  —  nicht  aber  der  wahren  Epithelien  —  ent- 
stehen. Dieser  Versuch  ist  als  missglückt  anzusehen.  Er  hat  insofern 
OTOsse  Bedeutung  gehabt,  als  durch  Röster' s  Untersuchungen  die  von 
Jtecklinghausen  schon  früher  geäusserte  Annahme  als  richtig  erwiesen 
wurde,  dass  jene  Zellenreihen  des  Carcinoms  sehr  häufig  innerhalb  der 
Lymphgefässe  liegen.  Dagegen,  dass  sie  hier,  wie  Köster  durch  die 
Benutzung  der  Silbermethode  zu  erweisen  suchte,  regelmässig  ans  den 
Endothelien  der  Lymphgefässe  selbst  sich  entwickeln,  ist  einerseits  durch 
den  positiven  Nachweis  der  epithelialen  Wucherung,  andererseits  dadurch, 
dass  sich  auch  an  den  mit  Krebszellen  erfüllten  Lymphgefassen  durch 
Silberbehandlung  die  unveränderte  endotheliale  Auskleidung  nachweisen 


*)  Die  Entwickelung  der  Carcinome,  erste  Abtheilunff:   Epithelialkrebe  und 
alveolärer  Gallertkrebs  des  Magens  1869;  mehr  erschien  nicnt» 
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Hess,  widerlegt  und  hat  nur  für  einzelne  Fälle,  wie  wir  gleich  sehen 
werden,  Gültigkeit.  Es  ergiebt  sich  aus  den  yon  Köster  mitgetheilten 
Zeichnungen  und  aus  Bildern,  wie  Fig.  119  sie  darstellt,  eben,  dass  die 
in  das  Bindegewebe  hineinwuchemden  epithelialen  Massen  nun  vor- 
wiegend in  den  Ljmphspalten  und  Lymphgefässen  sich  entwickeln  und 
weiter  wuchern,  und  dass  jenes  System  der  alveolären  Hohlräume  des 
Carcinoms  (oder  der  atypisch  gewordenen  Epithelwucherung)  wahr- 
scheinlich zum  grossen  Theile  durch  Erweiterung  der  Lymphspalten 
entsteht. 

Am  klarsten  lässt  sich  die  epitheliale  Entwickelung  des  Car- 
cinoms dort  erkennen,  wo  Thiersch  sie  studirte,  an  der  äusseren  Haut. 
Sowohl  die  äussere  Hautdecke,  wie  die  epithelialen  Einstülpungen  der 
Haarbälge,  Talgdrüsen,  Schweissdrüsen,  können  hier  den  Ausgangspunkt 
der  Wucherung  abgeben;  im  ersteren  Falle  wird  die  mehr  »flache*,  im 
letzteren  die  , tiefgreifende*  Form  des  Epithelialkrebses  entstehen.  Bei 
den  atypischen  Wucherungen  der  Drüsen  in  der  Haut  und  den  Schleim- 
häuten schreitet  die  Proliferation  sehr  häufig,  namentUch  vom  Grimde 
der  Drüsen  aus,  gegen  die  Tiefe  vor,  und  es  entsteht  dann  leicht  der 
Anschein,  als  stände  sie  mit  Haut  und  Schleimhaut  nicht  in  Verbindung, 
sondern  entwickele  sich  aus  Bestandtheilen  der  tieferen  Schichten  des 
Organs.  Nicht  selten  geht  die  Entwickelung  aus  Papillomen  hervor; 
das  Epithelioma  papilläre  (Fig.  78  C)  —  und  ebenso  die  Zottengeschwulst 
(Fig.  179)  —  verwandelt  sich  in  ein  „papilläres*  Carcinom,  indem  die 
epithelialen  Massen  in  den  Vertiefungen  zwischen  den  einzelnen  Papillen 
die  Gh-enzen  des  Bindegewebes  durchbrechen.  Die  Untersuchung  der 
primären  Carcinome  innerer  Organe  hat  ebenfalls  in  vielen  Fällen  mit 
grosserer  oder  geringerer  Wahrscheinlichkeit  die  Entwickelung  aus  den 
—  normaler  Weise  präexistirenden  oder  adenomatös  gewucherten  — 
epithelialen  Elementen  ergeben.  Natürlich  sind  diejenigen  Fälle,  in 
denen  die  Geschwulstbildung  schon  weit  vorgeschritten  ist,  nicht  mehr 
gut  geeignet,  die  Entstehung  derselben  zu  studiren;  und  andererseits 
bedarf  es  bei  den  jüngeren  Geschwülsten  oft  der  sorgfältigsten  Unter- 
suchung, um  zu  entscheiden,  ob  man  sie  zu  den  Epitheliomen  oder  zu 
den  Carcinomen  rechnen  soll ;  nicht  selten  ist  man  sogar  genöthigt,  sich 
mit  der  Vermuthung  zu  begnügen,  dass  in  diesem  Epitheliom  oder 
Adenom  doch  schon  theilweise  eine  atypische  Wucherung  statthat,  die 
Geschwulst  an  der  Grenze  zwischen  der  hyperplastischen  (homotypen) 
und  heteroplastischen  (atypischen  oder  carcinomatösen)  Epithelwucherung 
steht.  Theorie  und  Beobachtung  aber  sprechen  übereinstimmend  dafür, 
dass  mit  der  Ueberschreitung  dieser  Grenze  auch  der  klinische  Character 
ein  ganz  anderer  wird.  Sobald  die  epithelialen  Massen  nicht  mehr  von 
einer  Tunica  propria  oder  von  normalem,  resistentem,  fest  geschichtetem 
Bindegewebe  umgrenzt  werden,  sondern  freien  Zutritt  zu  den  Hohl- 
räumen des  letzteren  haben,  ist  die  Möglichkeit  der  schrankenlosen 
Ausbreitung  derselben  und  der  Metastasirung  durch  die  Bahnen  des 
Lymphgefässsystems  gegeben. 

Die  in  früheren  Jahren  lebhaft  umstrittene  Ansicht  (welche  jetzt 
wohl  nur  noch  wenige  Vertreter  besitzt),  dass  auch  bindegewebige 
Elemente  durch  ihre  Wucherung  Krebse  erzeugen  könnten,  dass  also 
neben  dem  Epithelkrebs  ein  „Bindegewebskrebs*  statuirt  werden 
müsse,  wurde  zum  Theil   schon  von  Thiersch  zurückgewiesen.     Indem 
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Tkiersch  die  Thateaclie,  dass  er  in  einer  K^ihe  von  Fällen  die  Wuche- 
rung der  epithelialen  Gebilde  direct  tiuchweisen  konnte,  mit  der  von 
Remak  m  die  Entwickelungsgeöchichte  eingeführten  Sonderung  der 
Abkömmlinge  der  verschiedenen  Keimblätter  cooxbinirte,  kam  er  zu  dem 
Grundsatze,  dasa  auch  bei  den  pathologischen  Gewebssvucherungen  die 
Abkömmlinge  der  einzelnen  Keimblätter  sich  t^xclusiv  gegen  einander 
verhalten,  EpitheHen  nie  aus  bindegewebigen  Elementen  und  umgekehrt 
Bindegewebe  nie  aus  Epithel  entstehe.  Die  Literatur  lehrte  ihn,  da 
die  Zahl  der  wohl  constatirten  Fülle,  in  denen  entfernt  von  dem  nor 
malen  Sitze  der  Epithelien  in  Organen  wie  den  Knochen,  den  Lymph- 
drüsen etc.  eine  primäre  Entwickeln ng  von  Epithelialcarcinoraen  statt- 
hat, eine  auaserordentlich  geringe  ist,  zumal  wenn  man  berücksichtigt, 
dass  sehr  wohl  an  Knochen^  welche,  wie  die  Tibia,  stellenweise  der 
Haut  sehr  nahe  liegen,  eine  von  den  Hautdrüsen  ausgehende  und  vor- 
wiegend in  die  Tiefe  greifende  Wucherung  den  Eindruck  einer  primären 
Knochengeschwulst  machen  kann.  Für  die  übrig  bleibenden  Falle  aber 
ist,  wie  Thiersch  mit  vollem  Rechte  betonte,  die  Möghchkeit  zu  berück- 
sichtigen, dass  bei  der  embryonalen  Entw^ickelung  epitheliale  Elemente 
im  Knochen»  den  Lymphdrüsen,  dem  retroperitonealen  Zellgewebe  etc. 
abnormer  Weise  eingeschlossen  bleiben  —  wie  dies  für  die  Bildung  der 
Dermoidcysten,  cf.  den  nachfolgenden  Paragraphen,  allgemein  angenom- 
men wird  —  und  später  durch  schrankenlose  Proliferation  zu  Carcinomen 
werden»  die  nun  an  einer  Stelle  liegen,  an  der  eine  Ableitung  aus  prä- 
existirenden  Epithelien  nicht  möglich  ist,  wenn  man  nur  die  normale 
Organisation  berücksichtigt.  Aui?serdem  liegen  Beobachtungen  dafür 
vor»  dass  in  manchen  Fällen  ein  primäres  Carcinom  des  Magens  oder 
Darmes  vollständig  vernarbt  und  der  Beobachtung  entgangen  sein  kann, 
und  dass  desshalb  ein  in  Wirklichkeit  durch  Metastase  entstandenes  Carcinom 
der  Knochen,  Lymphdrüsen,  des  Peritoneums  für  ein  primäres  gehalten 
wird  (cf,  Anm.).  Das,  was  man  früher  als  Bindegewebskrebse  bezeich- 
nete,  wird  zum  grössten  Theil  unter  die  Gruppe  der  Sarcome,  nament- 
lich der  perivasculären  Sarcome^  einzureihen  sein.  —  Eine  Ausnahme 
machen  nur  die  eigenthüm liehen  und  höchst  seltenen  Affectionen,  welche 
Ton  Wwj}wr  Endothel  krebs  genannt  werden  und  für  welche  ich  mit 
SchoUeUm  den  Namen  Lymphangoitis  carcinomatodes  vor* 
sdilage  (cf.  die  Anm.),  p]s  sind  das  chronische  Entzündungen,  nament- 
lich an  der  Pleura  und  am  Peritoneum  vorkommend,  bei  welchen  die 
entzündliche  Bindegewebswucherung  mit  einer  sehr  lebhaften  Wucherung 
der  Lymphgeiässendothelien  sich  combinirt;  es  können  so  Bilder  ent- 
stehen, welche  dem  eines  Krebses  täuschend  ähnlich  sind.  Die  Äehn-^J 
lichkeit  wird  dadurch  noch  bedeutender,  dass  der  Entzündungsproce 
sich  auf  die  benachbarten  Gewebe,  Muskulatur,  Lymphdrüsen  etc., 
fortsetzen  kann  und  hier  ähnliche  Wucherungen  erzeugt.  Die  Aetiologie 
der  Krankheit  ist  noch  nicht  bekannt,  vielleicht  handelt  es  sich  um 
eine  den  Infectionsgeschwülsi^n  analoge  parasitäre  Aifection;  jedenfalls 
sind  die  Ausbreitung  und  namentlich  die  feineren  Vorgänge  des  Wachs- 
thume  dieser  entzündlichen  W^ucherungen  derart,  dass  von  einer  Gleich- 
stellung mit  dem  Carcinom  nicht  die  Rede  sein  kann.  — 

Ebensowenig  wie  für  die  Annahme  eines  Bindegewebskrebse  ist 
aus  den  zur  Zeit  bekannten  Thatsachen  eine  Stütze  für  die  Ansichi« 
abiimehmen^  dass  die  Carcinommetastasen  nicht,  oder  nicht  immer. 
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VBrsclileppteii  Epitheüen  sich  entwickeln  sollten,  sondern  das9  Einch  die 
bindegewebigen  Elemente  an  dem  Ort  der  Metastasenbildyng  in  Folge 
einer  ^epithelialen  Infection"  sich  zu  epithelialen  Krebszellen  umwan- 
delten. Im  Gegen theil  sprechen  alle  uns  bekannten  Eigenschaften 
der  metastatischen  Knoten,  die  gleiche  Form  ihrer  Zellen  und  der  des 
primären  Tumors ,  die  gleiche  Art  der  mitotiachen  Kerntheilung,  die 
gleiche  Art  secnndärer  Veränderungen  zu  Ungunsten  einer  solchen 
Ansicht. 

Wir  können  desshalb,  so  hinge  nicht  triftigere  Gegenbeweise 
gebracht  werden,  die  Lehre  über  Histogenese  der  Krebse  in  die  Sätze 
zusammenfassen,  dass  die  Carcinome  sich  ausschliesslich 
aus  epithelialen  Keimen  entwickeln  und  dass  ihre  Meta- 
stasen nur  durch  Wucherung  von  verscbleppten  epithe- 
lialen Keimen  atis  dem  primären  Tumor  entstehen. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  —  theils  aus  frQher 
normalem  Gewebe,  theils  aus  schon  längere  Zeit,  selbst  Jahrzehnte  lang 
vorhanden  geweseneri  Epitheliomen,  Adenomen,  Papillomen  —  vor- 
wiegend im  höheren  Alter,  nach  dem  40.  resp.  50.  Lebensjahre, 
und  gerade  für  diejenigen  Theile,  an  denen  das  Carcinora  sich  häufig 
entwickelt,  die  Haut,  die  Magen-Darm-Schleimhaut,  den  Uterus,  die 
Mamma,  ist  dieses  Auftreten  im  späteren  Lebensalter  gegenüber  allen 
übrigen  Neoplasmen,  die  sich  eben  vorwiegend  in  früherer  Zeit  ent- 
wickeln, ein  so  characteristisches,  dass  man  mit  vollem  Rechte  bei  der 
klinischen  Diagnose  einer  Geschwulst  das  Alter  des  Patienten  wesent- 
lich in  Betracht  zieht.  Thiersch  hat  (L  c)  diese  Prädisposition  de^ 
höheren  Alters  specielt  für  die  Hautkrebse  durch  die  Annahme  zu 
erklären  gesucht,  dass  im  Alter  das  gefässführemle  Biadegewebe  atro- 
phirt  und  weniger  reactionsfäbig  ist,  die  histogene tische  Thätigkeit  der 
epithelialen  Elemente  dagegen  eher  gesteigert  ist.  Vielleicht  genügt 
schon  die  Thatsache,  dass  die  Elasticität  der  bindegewebigen  Theile  im 
Älter  erhebliche  Einbusse  erleidet,  um  zu  erklären,  dass,  wenn  bei 
älteren  Individuen  die  epitlielialen  Tlieile  in  Proliferation  gerathen,  die 
neugebikleten  Elemente  viel  leichter  in  das  weniger  widerstandsfiihige 
Bindegewebe  hineindringen  werden  und  so  statt  einer  Wucherung,  bei 
der  die  typischen  Grenzen  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  gewahrt 
bleiben  und  die  an  der  Oberfläche  verbleibenden  Epithelien  immer 
abgestossen  werden,  eine  atypische  Neubild ong  mit  Verbreitung  der 
epitlielialen  Zellen  im  Bindegewebe  entstehen  wird«  Die  Ursache  der 
Epithelproliferation  selbst  in  dem  senilen  Zustande  zu  suchen»  dafür 
liegen  keine  directen  Gründe  vor;  wir  müssen  vielmehr  wohl  annehmen, 
dass  besondere  Anregungen  für  dieselben  eintreten  müssen,  und  es 
scheint,  dass  wir  dieselben  nameutlich  in  häutig  sich  wiederholenden 
leichten  Reizungen  zu  suchen  haben,  wie  sie  an  der  Lippe  oft  durch 
die  ätzende  Wirkung  des  Tubaksaftes  bei  Pfeife- Rauchern,  sowie  durch 
schlechtes  Rasiren,  am  Scrotum  der  Schornsteinfeger  durch  die  bestän* 
dige  Einwirkung  des  Russes  gesetzt  werden  mögen»  Dass  in  vielen 
Fälen  eine  locale  Disposition,  d.  h.  das  Vorhandensein  abgeschnürter, 
schon  an  abnormer  Stelle  im  Bindegewebe  liegender  Epithelreste  die 
Ent Wickelung  des  Carcinoms  an  der  gereizten  Stelle  beglhistigt,  dafür 
spricht  einerseits  das  häufige  Auftreten  von  Carcinomen  in  Narben 
(Gresichtskrebs  in  Lupusnarben,   Zungenkrebs   in  svphilitischen  Narben 
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der  Zungenschleimliaut,  Magenb'ebs  in  den  Narben  von  Ulcus  rotundum 
ventriculi.  Krebs  der  Gallenblase  in  Narben  nach  Gallensteinen)^  sowie 
auch  die  von  Cohnhehn  zuerst  bervorgeliabene  Tliatsache,  dass  diejenigen 
Stellen,  an  welchen  verschiedene  Epithelstrata  aneinander  grenzen,  au 
denen  also  etwa  überschüssige  abgelagert  werden  mussten  (Lippen, 
Afterlippenroth,  Portio  vaginalis  des  Uterus),  besonders  häufig  von 
Carcioom  befallen  werden  (cf.  AninJ*  Uebrigens  ist  das  Vorkommen 
des  Carcinonis  keineswegs  auf  das  höhere  Alter  beschränkt« 
Epithelialkrebse  der  Haut,  carcinomatöse  Geschwüre  der  Magenschleim- 
haut etc-  wurden,  allerdings  nur  in  ausserordentlich  vereinzelten  Fällen, 
auch  bei  jugecdlichen  Individuen  beobachtet,  in  den  an  und  für  sich 
ungleich  seltener  vom  Krebs  befallenen  inneren,  drüsigen  Organen 
dagegen,  namentlich  in  Niere,  Prostata,  Ovarium  sind  Carcinome  gerade 
in  der  früheren  Lebenszeit  verhältnissmässig  häufig,  so  dass  für  die 
beiden  erstgenannten  Organe  resp.  35  und  39  '^/o  aller  beobachteten 
Fälle  Kinder  unter  10  Jahren  betrafen.  Diese  Carcinome  der  frtiheren 
Lebenszeit  gehören  fast  stets  den  weichen,  marksch wammartigen  Formen 
mit  sehr  reichlichen .  aber  wenig  entwickelten  Zellen  und  spärlichem 
Bindegewebe  an,  und  ihr  Vorkommen  im  Verlauf  des  ersten  Decenniums 
macht  darauf  aufmerksam,  dass  wir  in  fehlerhafter  Anlage  der  drüsigen 
Elemente  bei  der  Entwickelung  eine  Ursache  für  ihre  Entstehung  zu 
suchen  haben;  in  denjenigen  Organen,  in  welchen  diese  drüsigen  Ele- 
mente nicht  von  einer  besonderen,  isolirbaren  Tunica  propria  umgeben 
sind  (Ovarium,  Leber  etcj,  bedarf  es  eben  nur  einer  andersartigen, 
unregehnässigen  Anordnung  derselben,  um  das  Bild  des  Carcinoms  zu 
geben,  die  adenomatöse  Wucherung  geht  ohne  Grenze  in  die  carcino- 
matöse über. 

Die  immer  wieder  von  verschiedenen  Autoren  aufgestellte  Hypo- 
these, dass  das  Carcinom  durch  infectiöse  Einflüsse  entstehe,  ist  bis- 
her in  keinem  Fall  sicher  bewiesen  worden.  —  Allgemeine  Gültigkeit 
hat  sie  jedenfalls  nicht,  und  wenn  auch  die  Möglichkeit  nicht  in  Abrede 
gestellt  werden  soll,  dass  in  einzelnen  Fällen  so  gut  wie  das  durch 
chemische  Reize  und  Traumen  geschehen  kann,  auch  durch  Invasion 
von  Parasiten  (Protozoen)  der  Anstoss  zur  Krebsentvvickelung  gegeben 
werde,  muss  doch  betont  werden,  dass  unzweideutige  Beobachtungen 
dieser  Vorgänge  zur  Zeit  noch  fehlen  und  dass,  auch  wenn  sie  erbracht 
würden,  durch  dieselben  unsere  Anschauungen  über  das  Wesen  des 
Krebses  im  Allgemeinen  kaum  geändert  werden. 

Die  ältere  Literatur  über  das  Cai'cinom  Endet  man  in  den  im  Texte 
citirten  Arbeiten  von  Thiersrk,  H'ahif  t/fit'  und  Köister  zusammengentelit.  Bezüglich 
der  neueren  Literatur  sei  hier  namentlieh  auf  die  z.usaminenfasaende  Arbeit  von 
ßfnfkr  (Neuere  Arbeiten  zur  Lehre  v.  Carcinom.  Schmidts  Jahrb.  Bd.  234,  H.  6, 
1892)  hingewieBen. 

Sutihoff  h'di  ^Dissert.  Erlangen  1875)  einen  Fall  von  ^primärem  multiplem 
Carcinom*  der  Wirbel  beschrieben  *  in  welcliem  die  Zellen  stehenweise  cylia- 
driscbe  Furniung  zeigten  und  in  Schläuchen  lagen,  ein  feines  Lumen  umgebend. 
Vielleicht  handelt  es  sich  hier  um  einen  älinlichen  Fall,  wie  den  von  Perh  beob- 
achteten. Perh  erhielt  im  Jahre  1875  von  Herrn  Dr.  Wtefttter  in  Frankfurt  a.  M. 
die  Prr^parate  eines  21  Jahre  ulten  Bäckers  zugeschickt,  der  früher  ßtet^  gesund 
gewesen  sein  hoH.  dann,  nachdem  ihm  ein  schwerer  8ack  von  der  Schult>er  herab- 
gefallen war*  heftige  SchmerÄen  in  der  Lendengegend  bekam  und  nach  zunehmenden 
Erscheinungen  von  Schmerzhaftigkeit  und  Steifheit  der  Wirbelsäule*  Husten  mit 
Auswurf,  Aiiümie  mit  Ecchymoaenbildung  drei  Monate  nach  jenem  Unfälle  verstarb. 
Bei  der  Section  fand  man  die  beiden  obersten  Lendenwirbel  und  die  fünfte  Rippe 
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tbeilweise  in  weicbe  Geachwalstmasse  ümj?e wandelt,  welche  exquisit  cylindru-epi* 
thelittlen  Bau  mit  Bildung  hohler  Schläuche  zeigte;  an  der  kleinen  Gurvatur  de» 
Mftgenii  eine  groi^ae  feste  Narbe,  in  deren  Bereich  die  7  mm  dicke  Wandung  fitatt 
der  verschieden  HU  Schichten  eine  gleich  raitssige  derbe  Maaae  zeigte,  welche  nxikro- 
ikopiaoh  das  Bild  eines  «ehr  derben  tibröaen  Carcinoraa  bot.  stellenweise  nur  Binde- 
i|fewebe,  atellenweise  auch  exquisit  cylindro-epitheliale  Schläuche;  am  Pancreas 
lagen  mehrere  carcinoraatöse  Lymphdrüsen,  die  Lungen  waren  dicht  besäet  mit 
miliaren  knötcben-  und  atranoj förmigen  Carcinomherden.  In  diesem  Falle  kann  ea 
nicht  zweifelhaft  sein,  dass  die  Afteetiou  der  Knochen  als  eine  metastatische  auf- 
sufasBen  ist;  aber  bei  einem  21jä,hrigen  Individuum  sucht  man  nicht  gerade 
nach  einem  vernarbten  Magencar einem  (oder,  wie  man  es  auch  deuten  kann, 
einer  careinnmatös  gewordenen  Narbe  eines  ursprünglich  einfachen  Magengeschwürs); 
und  ea  wäre  denkbar,  das«  in  anderen  Fällea  die  Vemarbung  des  primären  Herde» 
noch  viel  vollständiger  ist,  so  dass  derselbe  bei  der  Obdnction  wohl  Übersehen 
werden  kann.  —  In  einem  Fall  von  Cylinderz  eil  krebs  des  Humerua ,  welcher  zu- 
nächst als  primärer  Knochenkrebs  imponirte,  fand  ich  (Neelsen)  später  bei  der 
Autopsie  ein  kleine»,  in  Vernarbung  begrilfenea  Mastdanncarcinom  als  primären 
Herd-  In  einem  zweiten  Fall  von  diffuser,  anscheinend  primärer  Careinose  der 
Böckenrauskulatur  konnte  ich  als  primären  Herd  ein  fast  völlig  vernarbtes  Magen- 
carcinom  feststellen. 

AusserordentHch  häufig  ist  das  Carcinam  in  der  Leb  er.  In  den  allermeisten 
Fällen  sehen  wir  hier  Knoten  in  multipler  Zahl  iib^»r  da«  Organ  verbreitet,  die 
meisten,  abgesehen  von  der  verschiedenen  Grösse ,  von  aunähci-nd  gleicher  Be- 
schaffenheit, 80  dasß  es  den  Eindruck  macht,  als  habe  gleichzeitig  an  verschiedenen 
Stellen  des  Organs  die  gleich«  Kinwirkung  stattgefunden;  daneben  zeigt  sich  ge- 
wöhnlich ein  aolitäres,  theilweise  ulcerirtes  Carcinora  im  Bereiche  eines  der  im 
Pfortadergebiete  gelegenen  Organe,  am  hdutigsten  im  Magen,  In  solchen  Fällen 
bietet  die  directe  Verschleppung  der  Geschwulstraa^sen  durch  das  Getasasjstem  die 
natürlichste  Krklärang  fik  dit^  Bildung  der  Leberknoten:  Ff^ni/^r  (dlin.  Dissertation, 
cf.  Jahresb,  d.  ges.  Med.  1874  l.  p.  312)  liat  sich  in  sechs  Fällen  von  Magenkrebs 
vom  Hineinwuchem  der  GeschwulstmtUiscn  in  die  Veoen  bis  zur  Vena  portae  hin 
Überzeugen  können,  und  ScHüijjmI  (Arch,  d.  Heilk.  IX.  18(i8)  hat  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  bei  secundärem  Lebercrtrcinom  die  Erfllllung  der  LebercapiUaren 
mit  Carcinomzellen  sehr  auffällig  sein  und  die  Grundlage  der  carcinomatösen  In- 
filtration des  Lebergewebes  bilden  kann.  Ausserdem  kann  nun  speciell  bei  Magen- 
carcinom  die  secundäre  Affection  der  Leber  sowohl  dadurch  entstehen  ^  dass  ver- 
mittelst  der  Lymphgefässe  eine  Metast asirung  Htatthat,  als  auch  dadurch,  dass  da« 
Carcinom  von  der  Magenwand  continuirlich  auf  den  anliegenden  linken  Leberlappen 
übergreift.  In  diesen  Fällen  von  secundäi*em  Lebercnrcinom  verhält  sich  das  Leber- 
gewebe selbst,  wie  es  scheint,  vollständig  passtsr,  es  wird  durch  die  expansive 
Wucherung  der  implantirten  Geschwulstmassen  comprimii-t,  zum  Schwunde  gebracht. 
In  anderen  Füllen  dagegen  ist  nach  Perh  das  Leberparenchym  selbst  sehr  erheb* 
lieh  betheiligt,  die  Leberzellen  sollen  sich  direct  in  Carcinomzellen  umwandeln, 
Vergl  dessen  Abhandlung  Virch,  Ärch.  Bd.  56,  1872» 

Für  das  Magencarcinom  hat  I 'er tkter.^e ff  [Jonm,  de  Tauat.  et  de  la  physioL, 
July-Äug.  1873)  und  mit  exacteren  Methoden  HtHL^rr  (Das  Cy  lind  erepithel  ca  reinem 
des  Magens  uud  des  Darmes.  Jena  1890\  für  das  Carcinom  der  Nieren  der  erstere 
(Virch.  Arch.  Bd. 59, 1874),für  das  des  Hodens  Birch-ilh'»ehfM  (Arch.  d.  Heilk.  Bd.  % 
1868)  die  Entwickelung  aus  dem  Drüsenepithel  genau  beschrieben,  für  dHs  iMamma- 
Carcinom  Laughana  (V^irch,  Art-h.  Bd.  58*  1873). 

E.  Waguer ^  der  in  seinem  Handbuch  eine  Definition  des  Krebses  giebt, 
welche  ^theils  pathologisch-anatomischer,  theils  klinischer  Natur*  ist,  und  vor- 
zugsweise den  chronischen  Verlauf,  die  Zusammensetzung  aus  Zellen  verschiedenster 
Art  (nicht  aber  den  alveolären  Bau),  am  meisten  aber  den  schädlichen  Einflusa  der 
Geschwulst  für  das  Organ  sowie  für  den  Organismus  überhaupt  berücksichtigt  — 
■teilt  drei  Formen  des  Carcinoras  auf:  ausser  dem  Epithelkrebs,  der  gewöhnlichsten 
und  aus  den  Gebilden  des  äusseren  Keimblattes  hervorgehenden  Form,  nämlich 
noch  den  Endothelkreba  und  den  Bindegewebskrebs.  Der  Endothelkrebs  entwickle 
sich  aus  den  Endothelien.  sei  dem  Cylinders&ellenkrebB  ähnlich,  trete  besonders  in 
den  aeröaen  Häuten,  Hirnhäuten,  der  äusseren  Hiiut  primär  auf;  die  Fälle,  die 
Wngn^r  dahin  rechnet,  gehören  theils  dem  an,  was  wir  als  Kndothelioma  alveolare 
aufgeführt  haben,  theils  unserer  ^Lympbangoitis  carcinomatodes*.  Als  ßinde- 
gewebskrebs  bezeichnet  er  ^bösartige"  Geschwülste,  die  aus  anderen  Elementen 
des  mittleren  Keimblattes  hervorgehen,  die  malignen  Lymphoaarcome,  Gliome  et^. 
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Ueber  Endotbellcreb»  a.  NerUen,  DeuUcbea  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  XXX.  I. 

Vergl  auch  die  Bemerkungen  von  hirch- Hirschfeld  in  dessen  Lehrb.  d.  path 
Anat.  IL  Aufl.  1884.  p.  130,  Bowie  die  Arbeiten  von  Frdnlcd,  V^rhandl.  d.  Congre88«»_ 
für  innere  Medicin  1892,  und  von  Rostfifr,  Ziegler's  Beiträge  Bd,  Vd,  H.  1,  1893. 

Fritdreich  fVirch.  Arch.  Bd.  36,  18B<j)  fand  bei  einer  Schwangeren,  die  mul^ 
tiple  Carcinome  in  verscbiedenen  Organen  hatte ,  auch  am  Knie  des  fast  ftQ  _ 
iragenen  Fötue  eim^  GeachwulBt  gleichen  Baues.  —  Fillle  von  MaM.dannkrebi  iii^ 
den  eraten  Lebensdecennicn  veröffentlicht  N<"Aüw  in v,  Deutfiehe  Zeitflchrifl  für  Chirurgie 
Bd.  22^  1 885*  —  Käile  von  acuter  M  i  I  i a r c  a r c i  n o s  e  hat  Hermann  Drmme  in  der 
Schweiz.  Monateschr.  f.  pract.  Med.,  111,  Jahrg..  1858  mibgetheilt,  —  Ueber  mul- 
tiple primä^re  Carcinome  vergl.  SchimFn^eibusch,  v.  Langenbeck*s  Archiv  Bd..  39. 

Statistische  Zusammenstellung  über  das  Auftreten  und  die  Recidi- 
▼irong  des  Epithelialkrebse»  hat  B^^rgmann ,  Dorpat  med.  Zeitschr.  U.  1872  ge-^ 
ffeben.  Von  19  Kpithelialkrebsen  der  Extremitäten  und  des  Rmnpfee  betrafen  neufl 
Verbrennunj^H-  und  Erfrierungsnarhen,  vier  entwickelten  sieb  aus  Geschwüren  ode 
Fistel gängeu,  einer  aus  einem  Decubitua.  ^  Vergl.  auch  Stephan^  Beitrag  zur  Sta- 
tistik maligner  Mammatumoren,  Diss.  Rostock  1881.  Nevtndorf,  Carcinoma  mammae. 
Dit^H.  Bonn  1885.  HÜdebranäf  Statistik  der  Mammacarcinonve.  DeutBch.  Zeit«chr. 
f.  Chir.  Bd.  25.  p,  387.  Schulfhe^ä ,  Stat.  Unter«,  Üb.  d.  Aethiologie  d.  Mamma- 
carcinome.  Bruns,  Beitr.  f.  kl.  Chir.  Bd.  4,  1881.  C/<*»pewr  (Quelques  considerations 
sur  le  cancroide  des  cicatriceB,  These,  Strasbourg  1868)  hat  sieben  Fälle  von  Cancroid 
auf  alten  Narben  beFchrieben.  Czerntj  (Arch.  f.  kl.  Chir.  X.  li<69)  *ah  in  einer 
angeborenen  BacralgeschwulBt.  die  aus  verschiedenen  Gewcbselementen  best-and,  im 
46.  Lebensjahre  nach  einer  Function  cancroide  Wucherung  der  epithelialen  Ele- 
mente eintreten.  Hauserj  Das  chronische  Magen  gesteh  wür,  sein  Vemarbungsprooess 
und  dessen  Beziehungen  zum  Carcinom.  Leipzig  1883.  —  ChaiHtra ,  De  Tepith^ 
liome  des  cicatrices.  Lancet  11.  1889.  —  Zenker ^  Der  primäre  Krebe  der  Gallen- 
blase und  seine  Beziehungen  zu  Gallenblasensteinen  und  Gallenblasennarben.  Deutach. 
Arch.  f.  y.  Med.  Bd.  44,  1889. 

Für  den  Lippenkrebs  hat  »uerst  Sfmimfrinff  (17951  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  er  mit  dem  Pfeifen  rauchen  in  Zusammenhang  stehen  könne,  und 
Angaben  wie  die  von  Könitf  (Handb.  d.  Chirurgie)  citirte  fl  aj-r^n'sche,  das»  auf 
73  an  Lippenkreb»  «rk rankte  Mfinner  vier  Fraueu  kamen,  von  denen  drei  rauchten, 
xeigen,  daas  dies  Moment  von  gewisser  Bedeutung  sein  kann,  wenn  auch  das  Ver- 
bältniss  zwischen  Gebrauch  der  Pfeife  und  Häufigkeit  des  LippenkrebseB .  wie 
ThiiTsch  L  c.  auseinandersetzt»  keineswegs  ein  constantes  i.Mt»  andere  Momente,  wie 
namentlich  daa  Rasiren,  ebenfalls  in  Betracht  kommen.  Das»  beim  Tabakrauchen 
wohl  weniger  dem  Drucke  der  Pfeifenspitze  als  dem  Reize  des  ätzenden  Safta« 
Werth  beizulegen  ist,  dafür  spricht  eme  andere  Erfahrung.  Die  alte  Beobachtung, 
dass  der  Epithel iülkreha  des  Scrotuma  fast  ^eine  aufischliesslicho  Specialität  der 
englischen  Kaminkehrer*  ist,  und  die  Ansicht  der  englischen  Äerste,  da«s  die 
sogenannte  Schornsteinfegerkrebs  durch  die  Einwirkung  des  Steinkohle] 
riisses  auf  die  Scrotalhaut  entsteht,  hat  nämlich  in  neuerer  Zeit  durch  Ä.  Volk^^ 
mimn^  Beobtichtungen  (Beitr.  z.  Chirurg.  1875  und  Samm!.  kl.  Vortr.  Nr.  384.  335- 
1890)  eine  wichtige  Stütze  bekommen.  Letzterer  schildert,  dass,  seitdem  in  derj 
Umgebung  von  Halle  in  den  letzten  zehn  Jahren  die  Production  von  Theer.  Pha 
togen  et-c,  aus  Braunkohle  sehr  empoigekommen  ist,  diejenigen  Leute,  die  mit' 
den  noch  flüesip*^'n  Fabrikationflartikeln  in  Bertibrung  kommen,  bilufig  zunächst 
vermehrte  Anbildung  von  Epidemiii«  ond  gesteigerte  Th&titrkeit  der  Talgdrüsen 
mit  Spröde  werden  der  Haut  zeigen,  diLss  die  ge  wucherten  Epidermiszellen  sammt 
dem  Uanttalg  an  einzelnen  Stellen  kleine  Knötchen  oder  flache  rundliche  Schüder 
bildeUf  unter  denen  die  Cutis  im  Zustande  chronischer  Reixung  frei  liegt,  und  dftw 
sich  später  diese  hvperplaa tischen  Processe  namentlich  am  Vorderarm  und  ScTotöm^ 
oft  bis  zur  Entwickt'lung  multipler  papilliirer  Bildungen  steigern,  aus  denen 
einzelnen  Fällen  wirkliche  Epithelialcarcinome  sich  entwickeln.  Auch  Mnnitui^ 
(Bullet,  de  l'acad.  de  Medic.  1876,  Nr.  Zh)  betont,  dass  bei  den  Arbeitern,  die  den 
Dampfen  und  dem  Staube  der  Steinkohlen  ausgesetzt  sind,  Cancroid  der  Lippe  and 
des  Scrotums  h&ufig  ist.  —  Ausführliche  Angaben  der  neueren  Lit^?ratur  Ober  Theer- 
kreb«  s.  in  der  Orig-Mitthlg.  r.  Lifh^.  Schmidfs  Jahrbücher  Bd.  280,  H.  10,  p,  C5. 
—  Carcinomentwickelting  auf  der  Haiit  nach  lange  dauerndem  Arsengcbraucn 
BChreibt  //«^-/Mw^rj^i,  Transact  of  the  pathol.  Society  of  London,  Bd.  39,  p*  352,  1892.^ 

Eigenthümliche  Formr^n  des  Mammacarctnoms ,  welche  im  Anschlusa  an 
chronisches  Eczem  der  Mamilla  sich  entwickeln,  wurden  jsuerst  von  Paget f  Surgic. 
Pathol.  Lcct.  35.  beschrieben.  —  Gerade  diese  Formeii  wurden  von  den  Vertretern 
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der  Hypothese  einer  parasitären  Aetiolügie  des  Carcinoma  ala  beweiaeud  angeführt, 
da  man  in  den  Zellen  der  Krebswurhemng  eigeuthümJichen  EinschlÜaaen  begegnet, 
die  als  Protozoen-Ei nBchlüase  gedeutet  werden  können,  ohne  dass  aber  bisher  ihre 
thierißche  Natur  bewiesen  wäre.  —  Aehn liehe  Einschlüsse  werden  in  den  Xellen  der 
yerachiedeiieten  Krebse  gefunden  und  aind  von  zahlreichen  Autoren  bescbrieben 
worden.  Bezüglich  der  reicbhaliigen  Literatur  über  diesen  Gegenstand  sei  auf 
Pfeiffers  Werk,  Die  pathogenen  Protozoen,  verwiesen.  —  Die  von  Scheuerlen  und 
einigen  anderen  Autoren  aufgeatellte  Behauptung,  dass  Carcinome  durch  bestimmte 
Bacterien arten  erzeugt  werden  könnten,  hat  sich  als  irrig  <?rwiesen. 

Als  hiÄtio logische  Eigenihümlicbkeit  der  Carcinome  erscheint  noch  erwäh- 
neuBwerth  da«  auH«erordentlich  reichliche  Vorkommen  von  Kemtheilungaßguren 
in  frisch  einge legten  und  gut  fixirten  Präparaten  (vergl.  Fig.  125) ,  auf  welches 
namentlich  Schütz,  Mikroskopische  Carcinombefunde ,  Frankfurt  1890,  aufmerksam 
gemach t  hat.  —  Die  Mitosen  der  Krebszellen  zeigen  oft.  Unregelmässigkeiten  und 
namentlich  eine  asyrometriache  Theilung»  und  wenn  auch  diesen  Befunden  wohl  nicht 
die  Bedeutung  beikommt,  welche  ihnen  Ihinfiemann  (der  sie  zuerst  ausführlich  he- 
achrieb)  ursprünglich  beilegte  (Vi  rch*  Areh*  Bd.  119),  iso  dürften  sie  doch  immerhin 
für  die  histiologische  Diagnose  nicht  ohne  Werth  sein,  da  sie  bei  langsamer  wach- 
senden,  gutartigen  Neubildungen  oder  bei  entzündlichen  Wucherungen  nur  ausser- 
ordentlich selten  gefunden  werden. 


§.  17. 

Ctiolesteatome^  Dermoide  und  Teratoms. 

Mit  dem  Namen  Choleateatom  hat  J,  Malier  eine  —  an  und  fiir 
sich  seltene  —  Geschwulatform  bezeichnet,  deren  eigenthilmliches  Aus- 
sehen zuerst  CrtiveUkier  beschrieben  und  durch  die  sehr  treffende  Be- 
zeichnung Tumeur  perlee,  Perlgeschwulst,  ausgedrückt  hat.  Es 
handelt  sich  um  meistens  nur  kleine,  bis  kirschengrosse,  rundlicliei 
perlartig  oder  wie  mattes  Silber  metallisch  glänzende  Gebilde^  die  am 
häufigsten  an  der  Basis  des  Gehirns,  innerhalb  des  Gewebes  der  Pia 
eingebettet,  beobachtet  worden  sind,  und  hier  zuweilen  auch  zu  einer 
grösseren,  mehrere  Ceiitiraeter  Durchmesser  besitzenden  Geschwulst  cou- 
glomerirt  gesehen  wurden,  deren  Oberfläche  die  Zusammensetzung  aus 
einzelnen  kugelförmigen  Gebilden  an  der  gebuckelten  Beschaftenheit  er- 
kennen liess.  Die  Schnittfläche  der  Geschwulstmasse  hak  ein  gUinzentles, 
seidenartig  schillerndes  Aussehen;  innerhalb  einer  dünnen,  bindegewebigen 
Membran  liegt  eine  fettig  anzufühlende  Substanz,  die  sich  leicht  in  dicht 
aufeinander  liegende  concentriscbe  Schichten  aufblättern  lässfc.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergiebt.  dass  diese  Schichten  von  sehr 
dünnen,  meistens  recht  grossen  Zellen  gebildet  werden,  zwischen  denen 
Fetttröpfeben  und  oft  sehr  reichliche  Cholestearintafeln  eingelagert  sind. 
Man  hat  wiederholenth^ch  und  mit  Recht  sowohl  gegen  die  Bezeichnung 
Cholesteatom,  als  auch  dagegen,  dass  man  die  Perlgeschwulst  als  be- 
sondere Species  hinstellte,  protestirt.  Denn  einerseits  wird  das  perl- 
artige Aussehen  nicht  durch  den  Gehalt  an  Cholestearin  bedingt  — 
letzteres  ist  vielmehr  sehr  häufig  kaum  vorhanden,  —  aondern  durch 
die  dichte  Aneinaoderlagerung  platter  Zellen,  und  andererseits  kann  die 
Genese  und  histjologische  Stellung  dieser  Gebilde  wahrscheinlich  eine 
verschiedene  sein;  analog  den  nülvroskopischen  ^Cancroidperlen"  (cf. 
Fig.  112)  entstehen  sie  eben  durch  Aufeinanderschichtung  abgeplatteter 
ZeÜen,  mögen  diese  nun  epithelialer  oder  endothelialer  Natur  sein,  mag 
ihr©  Anhäufung  die  Folge    einer   übermässigen  Wucherung    oder   einer 
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Retention  nach  erfolgter  Ablösung  sein.  Wir  finden  sie  ausser  am 
Gehirn  (Meningen  ond  in  den  Ventrikehi)  auch  in  Knochen,  nament- 
lich im  Felsenbein,  die  Höhlen  des  Warzenfortsatzes  erfüllend,  ferner  in 
der  Haut  von  den  Talgdrüsen  ausgehend  und  ihrer  Beschaffenheit  nach 
den  Atheromen  nahe  stehend,  im  Hoden  und  Eierstock,  in  letzteren 
beiden  Organen  auch  neben  anderen,  mit  mehr  flüssigem  Inhalt  erfüllten 
Cysten.  Speciell  für  die  Cholesteatome  der  Hirnhäute  ist  es  sehr  mög- 
lich, dum  sie  aus  einer  Wucherung  der  Endothelien  der  perivasculären 
Lymphräume  hervorgehen,  also  reine  Endotheliome  sind,  doch  kommen 
andererseits  auch  hier  üehergänge  zu  haarehaltigen  Cysten  vor,  die  auf 
die  Möglichkeit  eines  epithelialen  Einflusses  hinweisen  und  daran  denken 
lassen,  dass  die  Gebilde  zu  den  Dermoiden  zu  rechnen  seien. 

Als  Dermoid  Cysten  hat  zuerst  Lebert  (1S52)  solche  Cysten  be- 
zeichnet, die  an  ihrer  Innenfläche  eine  der  äusseren  Haut  entsprechende 
Organisation  zeigen.  Derartige  Cysten  finden  sich  am  häufigsten,  in 
weit  über  der  Hälfte  der  Fälle  (in  129  von  188  von  Lebert  zusammen- 
gesteUten),  im  Ovarium,  aber  sie  sind  auch,  und  nicht  so  gar  selten, 
an  verschiedenen  anderen  Stellen  des  Körpers  subcutan  oder  mehr  in 
der  Tiefe  gelegen  beobachtet,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Orbita 
und  am  Halse.  Die  einfachste  und  häufigste  Form  dieser  Cysten  ist 
die,  dass  eine  etwa  apfel grosse,  weiche,  teigige,  seihst  leicht  fluctuirende 
Geschwulst  in  einem  ziemlich  derbw^andigen  Sacke  eine  dichte  Masse 
von  Fettbrei  enthält,  in  welchem  in  geringerer  oder  grösserer  Menge 
kürzere  oder  längere,  meist  blonde  Haare  eingelagert  sind  und  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  sich  auch  abgeplattete  Epithelien  zwischen 
den  Fettmassen  zeigen.  Die  Wandung  der  Cyste  besteht  aus  fibrillärem 
Bindegewebe,  ihre  Innenfläche  erscheint  oft  ganz  glatt,  analog  einer 
serösen  Haut,  zeigt  aber  insofern  Abweichung  von  der  der  einfachen 
Cysten,  als  die  mikroskopische  Untersuchung  an  verschiedenen  Stellen 
geschichtete  Epithelien  erkennen  lässt,  die  stellenweise  kleuie  Einbuch- 
tungen bilden,  in  welchen  auch  hie  und  da  Haare  eingebettet  sind. 
Dann  kommen  nun  andere  Cysten  vor,  in  denen  der  derma- (cutis -)artige 
Chiiracter  viel  deutlicher  ausgesprochen  ist.  Schon  mit  blossem  Auge 
sieht  man  an  einer  oder  mehreren  Stellen  der  Wand,  oder  an  einer 
Gewebsbrücke,  die  sich  durch  die  Cystenhöhle  zwischen  zweien  Stellen 
der  Wand  hinzieht  wie  in  Fig.  l':S2,  vollständig  cutisartigen  Bau,  pa- 
pillär gefurchte  Oberfläche  mit  einsitzenden  Wollhärchen.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  zeigt  hier  vollständig  die  für  die  äussere  Haut 
typische  Anordnung  verschiedener  Gewebe  zu  einem  System:  eine 
Epithelschicht,  die  zwar  gewöhnlinh  dünner  ist  als  die  der  äusseren  Hautn, 
aber  in  Hornschicht  und  Kete  Malpighi  sich  sondert;  haarbalgartige 
epitheliale  Einstülpungen  mit  ausgebildeten  aeinösen  Talgdrüsen  in  dem 
darunter  liegenden  coriumartigeu  Bindegewebe;  letzteres  bildet  häufig 
mit  seiner  obersten  Schicht  einen  deutlichen  Fapillarkörper,  kann  ferner 
auch  Schweissdrüsen  enthalten  und  ist  nicht  selten  von  der  darunter 
liegenden  Bindegewebs  wand  der  Cyste  durch  ein  dem  Panniculus  adiposus 
entsprechendes  subcutanes  Fettgewebe  getrennt.  Auch  insofern  zeigt 
das  Gewebe  üebereinstimmung  mit  dem  der  äusseren  Haut»  als  in  ihm 
papilläre  Wucherungen,  Warzenbildung  (Fig.  133  b)  vorkommen  und 
die  Talgdrüsen  zu  Atheromen  oder  einfaclien  secundären  Cysten  sich 
umwandeln  können. 
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Und  wieder  m  anderen  Cysten  finden  wir  (wie  in  dem  gezeichneten 
Präparate)  unter  jenem  (tutisartigen  Gebilde  nnregelmässige  Knochen- 
stUcke,  meistens  von  platter  Gestalt,  und  Zähne,  die  in  ihrer  Form 
theils  Milchzähnen,  theils  ausgebildeten  bleibenden  Zähnen  entsprechen 
und  entweder  in  dem  weichen  Gewebe  nder  in  dem  Knochen,  in  letz- 
terem aber  ohne  deutliche  Bildung  einer  Zahnalveole,  festsitzen.  Nicht 
selten  werden  zahlreiche  Zähne  ausgestossen  und  finden  sich  frei  in 
dem   fettigen  Oysteninhalt  Tertheilt,    man    hat   selbst    bis  ^1<H)   gezählt, 

Fig.  132. 
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lunenflSiche  einer  Demi oidoy Ate  des  Uvariuin:   a  vorrag^^ndtia  Knodienotiiek ,  da«  flie  Spitso 

eines  bmten  von  Cutis  bedeckten  Knooliens  bild**!»  der  äwpi  Zähne  träßl;   di«  CuÜa  bei  b  mit 

einer  Warze  varaehnn,  d  inrUidirler  Darm. 

(Nähert?  Bpsehreibung  im  Deutacben  Arthiv  f  klin.  Med.  XVil.  ifiTö,  p.  \\%,) 


Endlich  kommen  auch  Cysten  vor,  in  denen  man  neben  den  dennoidcn 
Bestandtb eilen  nicht  bloss  Knochen  und  Zähne,  sondern  auch  glatte  und 
quergestreifte  Muskelfasern,  Hirn-  und  Nervensubstanz,  drOsenartige 
Bestandtheile  findet;  einigemiassen  deutliche  Abschnitte  einer  Gastro- 
intestinalschleimhaut  werden  dagegen  nicht  gefunden. 

Ausser  diesen  cystischen  Dermoiden  kommen  auch  ein- 
fache oder  .offene**  vor;  dieselben  sind  namentlich  an  der  Con- 
,  junctiva  bulbi  und  Cornea ,  ferner  in  der  Schleimhaut  der  Harnblase^ 
des  Rectum,  der  Vagina  beobachtet,  und  bestehen  darin»  dass  die  Schleim- 
haut in  verschiedener  Ausdehnung»  bis  etwa  auf  4  Ctm.  hin,  durch 
eine   der   äusseren   Haut   entsprechende,  Haare  tragende  und  über  ihr 
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Niveau  warzenartig  vorspringende  Gewebsmasse  ersetzt  ist.  Es  ist 
höchst  wahrschemliih ,  ilass  jene  c^'stische  Gestalt  der  Dermoide  erst 
eine  secundäre  ist.  Wo  dieselben  frei  an  der  Oberfläche  liegen,  da  wer- 
den die  abfallenden  EpitheHen  nnd  Haare  einfach  abgestossen ,  und 
z.  B.  bei  den  offenen  Dermoiden  der  Harnbhl^^e  (auch  Trichiasis 
vesicae  genannt)  wird  reichlicher  Abgang  der  Haare  mit  dem  Urin 
(Pilimictio)  beobacbtet.  Wo  dagegen  das  Dermoid  rings  von  Gewebe 
umgeben  liegt,  da  sammeln  sich  die  abfallenden  Theile  innerhalb  des 
letzteren  als  todte  Gebilde  au,  und  um  sie  bildet  sich  secundär  eine 
Bindegewebskapsel,  die  an  einer  Stelle  in  die  eigentlich  dermoide  Par- 
tie übergeht. 

Die  der  äusseren  Beobachtung  zugängigen  Dermoide  sind  vor- 
zugsweise bei  jungen  Individuen  gesehen  worden ,  und  oft  liess  sich 
nachweisen,  dass  sie  schon  mit  zur  Welt  gebracht  waren.  In  den 
tieferen  Theilen,  namentlich  den  Ovarien,  hat  man  sie  häufiger  bei 
älteren  Personen  gefunden.  Letzterer  Umstand  spricht  aber  nicht  gegen 
ihre  Ent Wickelung  in  frühester  Jugendzeit.  Denn  die  Beobachtung 
dieser  Gebilde  hat  gelehrt.,  dass  sie  im  Allgemeinen  sehr  langsam 
wachsen  und  wenig  Neigung  haben,  sich  in  die  Fläche  auszu- 
dehnen* dass  sie  daher  nur  ausnahmsweise  zu  schweren  Störungen 
in  den  inneren  Organen  Veranlassung  geben,  ihr  Befund  in  letzt-eren 
mehr  ein  gelegentlicher  ist*  Die  Vergrösscrung  der  Dermoidcysten 
geschieht  überhaupt  nicht  wesentlich  durch  das  Wachsthum  des  Der- 
moids, sondern  dadurcli,  dass  von  letzterem  aus  immer  neue  Ausschei- 
dung von  Talg,  Epithelien,  Haaren  erfolgt  und  dadurch  die  Cyste  aus- 
gedehnt wird;  da  deren  Wand  gewöhnlicli  derb  und  widerstandsfähig 
ist ,  so  wird  auch  wahrscbeinUch  ein  Druck  auf  das  Dermoid  selbst 
mit  Atrophie  seiner  epithelialen  Elemente  ausgeübt  und  hieraus  erklärt 
es  sich,  dass  wir  nicht  selten  in  der  Wandung  einer  mit  Fettmassen 
und  reichlichen  Haaren  erfüllten  Cyste  nur  wenig  epidermoidale  Be- 
standtheile  vorfinden.  Die  Dermoide  sind  also,  ebenso  wie  auch  die 
Cholesteatome,  vollständig  gutartige  Geschwülste,  und  diese 
Benignität  gegenüber  den  anderen  epithehalen  Geschwülsten  erklärt 
m^h  wohl  genügend  daraus,  dass  die  epithelialen  Elemente  des  Der- 
moids von  dem  normalen  Gewebe  durch  eine  derbe  Cutis  —  oft  auch 
noch  durch  eine  subcutane  Schicht  —  getrennt  sind,  und  meistens  eben 
ausserdem  durch  die  Cystenwand  abgegrenzt  werden;  ferner  ist  auch 
und  namentlich  für  die  Cholesteatome  der  Umstand  in  Betracht  zu 
ziehen,  dass  es  sich  hier  nicht  wesentlich  um  rapide  Anhäufung  junger 
Zellen  handelt,  sondern  dass  die  Zellen  bald  verhornen,  desquamirt 
werden.  Speciell  im  Ovarium  hat  man  mehrfach  die  Dermoid  Cysten 
in  Combination  mit  anderweitiger,  adenomatöser  Cystenbildung  beob- 
achtet. Die  einfachen  Demioid-cysten  dieses  Organ  es  bekommen  zu- 
weilen dadurch  wichtige  Bedentung,  dass  sie  mit  Nachbarorganen  (Darm, 
Harublase)  verwachsen,  der  Inhalt  sich  in  diese  Bahn  bricht  und  nun 
eine  Vereiterung  der  Cyste  mit  Perforation  in  die  Bauchhöhle  etc.  ein- 
tritt. Die  Fig.  132  stammt  von  einem  solchen  FaUe,  und  das  betreffende 
Präparat  ist  dadurch  besonders  beachtenswerth ,  dass  hier  der  Darm 
von  der  Dermoidcyste  umwachsen  war  und  so  innerhalli  letzterer  (bei  d) 
Darmtheile  sich  fanden,  von  denen  sieh  nachweisen  liess,  dass  sie  nicht 
der   dermoiden  Geschwulst,   sondern  dem  Darme   des  Individuums  an- 
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gehörten  (nähere  Beschreibung  cf.  Dtsch.  Arch.  f.  IcL  Mediciii  Bd.  XVII. 
1870  pag.  443). 

Nach  der  pag,  234  gegebenen  Definition  haben  wir  die  Dermoide, 
die  einfachen  wie  die  cystischen»  zu  den  Teratomen  zti  rechnen;  sie 
bilden  die  Haoptgnippe  derselben  und  tragen  den  besonderen  Namen 
Dermoide  desshalb  mit  Recht,  weil  eben  in  ihnen  stets  das  Gewebs- 
System  der  äusseren  Haut  vertreten  ist,  meist  den  alleinigen  abnormen 
Bestandtheil  bildet.  Eine  zweite  hierhergehörige  Cystenform  sind  die 
Flimmerepithekysten.  Dieselben  finden  sich  namentlich  als  Reste  der 
Kiemenspalten  am  Halse,  an  den  Kiefern,  am  Ohr,  meist  als  einfache 
bindegewebige  Säcke  von  mlissiger  Ausdehnung  bis  höchstens  5  Ctm. 
Durehmesser  und  mit  einschichtigem  iiiedrigem  Flimmerepithel  ausge- 
kleidet.    Aehnliche  Cysten  sind  auch  in  Ovarien,  den  Hoden,  dem  Qe- 

Fig.  133. 


^^i^ir 


^d 


Sohnitt  au6  einem  Teratom  (anffeboni*?  SteissgeaehWTÜst).    I  a  FUmmepepIthel  tra^gi^nde  Cysten. 

b  glatt«  re^p.  i;ii] deutlich  eestreiite  Aluskel^iseni-    c  KnoipeK    d  Fett^webe.    Teri^'össßnmg  9o. 

n  Wand  einer  Cyste  mit  Flimmerepithelauakleiaung.    VeTgröss^rotig  o«,  350. 


kirn  und  der  Leber  beobachtet  worden  und  vrohl  auch  an  diesen  Orten 
als  Producte  einer  Stönmg  während  der  embryonalen  Entwicklung  an- 
zusehen. Wahrscheinhch  auf  fötalen  Einschlüssen  beruhend  sind  die 
zusammengesetzten  FUmmerepithelcystenj  welche  ausser  fliramerepithel- 
tragenden  Höhlen  vielerlei  andere  Gewebe  (Knorpel,  glatte  Musculatur, 
Fettgewebe  etc.)  enthalten  (cf.  Fig.  133).  Dieselben  bilden  meist  sehr 
grosse^  gewöhnlich  am  unteren  Ende  des  Rückgrates  gelegeue  Ge- 
schwülste, welche  schon  bei  der  Gehurt  bestehen  und  nach  derselben 
schnell  wachsen,  angeborne  Steissgeschwülate.  Sowie  aber  einer- 
seits Dermoidcysten  auch  Gewebe  enthalten  können,  die  nicht  in 
das  Hautsystem  gehören,  so  finden  wir  andererseits  zuweilen  auch  Ge- 
schwülste, die  aus  mannichfachsten  Geweben  —  namenthch  Binde- 
gewebe, Muskelfasern,  Drüsengewebe,  Knoi^pel  und  Knochen  —  bestehen, 
aber  gerade  die  epidermoidalen  Elemente  gar  nicht  oder  nur  als  sehr 
nebensächlichen   Bestandtheil   enthalten.     Zwischen   diesen    nicht   der- 
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moiden  Teratomen  und  den  Coniblnations-Geschwülsten  ist  es  oft  schweri 
die  richtige  Grenze  zu  ziehen.  Wir  haben  gesehen,  dass  nicht  blo8«l 
die  Geschwülste  der  Bindegew ebsreihe  selbst  schon  sehr  gemischte 
Zusammensetzung  haben  können,  Uebergänge  von  zellenreicheni  Binde- 
gewebe in  Knorpel  und  Knochen,  in  Sclüeim-  und  Muskelgewebe  etc. 
vorkommen ,  sondern  dass  auch  durch  gleichzeitige  Wucherung  der 
bindegewebigen  nnd  epithelialen,  resp,  drüsigen,  Partien  eines  OrganeaJ 
weitere  Combinationen  entstehen.  Die  Mannicht'altigkeit  der  Zusammen- 
setzung einer  Geschwulst  allein  berechtigt  noch  nicht,  sie  als  Teratom 
2U  bezeichnen;  sondern  wir  dürfen  dieses  Woi-t.  nur  für  solche  Ge- 
schwülste gebrauchen»  die  wir  als  aus  Missbildung  der  Anlage  hen'or- 
gegangen  zu  betrachten  berechtigt  sind.  Andererseits  aber  haben  wir 
bei  den  verschiedensten  Geachw^nlstarten  gesehen,  dass  man  geneigt 
ist,  auch  viel*^  der  einfachen  Formen  auf  abnorme  Keim  anläge  zurück- 
zuführen, und  also  den  primären  Knochencarcinomen,  den  Myosurcomen 
des  Peritonealraumes  etc.  einen  ^teratoidcn*  Character  beizulegen;  und 
je  weniger  man  den  einzelnen  Geweben  des  ausgebildeten  Körpers  die 
Fähigkeit  zuerkennt,  bei  pathologischer  Wucherung  zu  andersartigen 
Gewebsmassen  sich  umzuwandeln,  um  so  mehr  wird  man  geneigt,  die 
teratoide  Genese  der  Geschwülste  auszudehnen.  Dagegen  ist  es  all- 
gemein angenommen,  dass  man  diejenigen  Üombinations-Gesch Wülste 
auf  fötale  Verbindung  zurückzuführen,  als  Teratome  zu  bezeichnen  hat, 
in  denen  die  verschiedenen  Gewebsarten  zu  vollständigen  Systemen 
gruppirt  sind  in  ähnlicher  Art,  wie  dies  bei  der  normalen  Entwicke- 
lung  des  Körpers  geschieht.  Epithelhaufen  in  unregelmiissiger  oder 
drüsenartiger  Anordnung  können  sich  bei  jeder  im  Laufe  des  Leben* 
eintretenden  Wucherung  des  Epithels  bilden,  Knochensubstanz  kann 
aus  Bindegewebe  hervorgehen  ;  dass  aber  bei  der  im  Leben  erfolgen- 
den pathologischen  Wucherung  eines  normal  angelegten  Kör|>ertheila^ 
die  Froliferafcion  mit  der  systematischen  Regelmiissigkeit  erfolgt,  dass 
nun  wieder  Haut  mit  Papillen,  Drüsen  und  Haaren  gebildet  wird,  oder 
dass  ein  Röhrenknochen  mit  Mark,  Periost  und  Knoi-pelenden  entsteht 
—  diese  Annohme  wäre  a  priori  sehr  unwahrscheintich  und  darf  um 
80  eher  zurückgewiesen  werden,  als  die  (ieschwülste,  welche  derartige 
Gew^ebssystenie  enthalten,  oieistentheils  an  solchen  Stellen  sich  finden,- 
an  denen  Missbildungen  des  Keimes  am  leichtesten  entstehen  können,' 
als  ferner  ihre  ersten  Anfange  sich  nicht  nur  oft  bis  in  die  allerfrüheste 
Jugendzeit  verfolgen  lassen,  sondern  sie  auch  häufig  bei  der  Geburt 
schon  bemerkt  sind  —  und  endlich,  da  sie  die  mann  ichfaltigsten  Ueber- 
gänge zu  zweifellosen  Doppelmissgeburten  zeigen,  bei  denen  zwei  voll- 
ständige Föti  gebildet  wurden,  aber  in  zu  engem  Zusammenbange  mit- 
einander sich  befanden  und  daher  nicht  ungestört  wie  ein  normale 
Zwillingspaar  sich  entwickeln  konnten. 

Diese  Uehergangsformen  und  das  vorwiegende  Vorkommen  inner- 
halb der  Ovarien  haben  nun  —  nachdem  ilalkr's  Lehre,  die  gnudliB 
der  Teratome  (speciell  der  Dermoide)  beruhe  auf  einer  extrauterinen 
Schwangerschaft,  bei  welcher  der  im  Eierstock  sich  entwickelnde  Fötus 
grossentheils  wieder  resorhiii  werde,  durch  die  Thatsache  widerlegt 
war,  dass  die  Dermoide  nicht  bloss  bei  Frauen  und  im  Ovarium  vor- 
kommen —  zu  der  Annahme  getlihrt,  sie  seien  Folge  einer  fötalen 
Liclusion  und  entständen  dadurch,  daas  nachdem  zwei  Ovnla  befruchtet 
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wurden,  das  eine  von  dem  anderen  beim  weiteren  Wachsthum  um- 
scUossen  wurde  und  innerhalb  desselben  nur  eine  partielle  Entwieke- 
luug  eingehen  konnte.  Es  ist  aber  offenbar  schwer  denkbar,  dass  eine 
FötuBanlage  so  vollständig  resorbirt  oder  in  ihrer  Ent Wickelung  ge- 
hemmt werden  sollte,  dass  nur  ein  kleiner  Rest  übrig  bleibt,  der  nun 
die  vollständige  Entwickelnng  des  Hauisysteras  eingeht  Viel  einfacher 
erscheint  die  von  Itemak  (Deutsche  Klinik  1854  Nr.  10)  zuerst  ange- 
bahnte Erklärung,  dass  eine  abnorme  Faltenbildung  und  Abschnürung 
der  Keimblätter,  durch  welche  Theile  des  äusseren  KeimblatteB  im  Ge- 
webe des  mittleren  Keimblattes  includirt  werden,  die  Ursache  der  Der- 
moidbildung  sei»  Dieser  Anschauung,  welche,  seitdem  Hesciti  (1860 
Prager  Vierteljahrsschrift)  bei  2  Dermoidcjsten  den  directen  Zusammen- 
hang mit  der  äusseren  Haut  hat  nachweisen  können,  mehr  als  blosse 
Theorie  ist.  entspricht  auch  sehr  wohl  der  Sitz  der  Dermoide.  Die 
nicht  den  Geschleehtsdrilsen  angehörigen  Formen  finden  wir  vor- 
wiegend an  Stellen  der  Kiemenspalten  und  in  der  Mittellinie  des  Korpers, 
also  an  Stellen,  an  welchen  am  ehesten  ein  abnormes  Durcheinander- 
schiehen der  Gewebe  der  einzelnen  Keimblätter  erklärlich  ist;  filr  die 
Geschlechtsdrüsen  aber  wissen  wir  durch  die  Untersuchungen  von  HL<i 
und  \Valdeije)\  dass  sie  im  sogenannten  Achsenstrange  der  Fötalanlage 
eich  entwickeln,  zu  einer  Zeit,  zu  welcher  in  demselben  eine  Snnderung 
der  Elemente  der  verschiedenen  Keimblätter  ilberhaupt  nicht  statthat, 
eine  Verixrung  derselben  also  leicht  denkbar  ist.  Die  /j'emdÄ'^sche  Er- 
klärung ist  aber  natürlich  auch  für  die  nicht  rein  dennoiden  Teratome 
anwendbar.  Dürfen  wir  annehmen,  dass  das  obere  Keimblatt  der  Fötal- 
anlage zuweilen  abnorme  Faltenbihlung  und  Einstülpung  erleidet,  so 
dürfen  wir  dies  auch  für  die  anderen  Blätter ;  es  VL'nillgeraeinert  sich 
UmnaVs  Lehre  damit  zu  der  Anschauung,  dass  überhaupt  unter  Um- 
ständen die  Ent^vickelung  der  einzelnen  Fötalblätter  stellenweise  in  un- 
regeknüssiger  Weise  geschieht,  Theile  derselben  durcheinander  wachsen, 
andere  in  abnormer  Weise  in  Wucherung  gerathen  und  von  Neuem 
sich  spalten ,  imd  wir  bekommen  so  den  allmäligen  Uebergang  von 
einem  einfachen  Liegenbleiben  einiger  e^jithelialer  Gebilde  innerhalb  des 
Bindegewebes  etc.,  zur  Bildung  grosserer  Terat^^me,  und  schliesslich 
zur  vollständigen  Doppelbildung,  wenn  die  ganze  Keimanlage  in  über- 
mässige Wucherung  geräth  und  von  Xeuem  sich  spaltet.  Die  Be- 
sprechung der  Jhjppelmissbildungen  im  zweiten  Theil  wird  zur  näheren 
Ausführung  dieser  Verhältnisse  und  zur  Betrachtung  der  nicht  dermoi^ 
den  Formen  der  Teratome  Veranlassung  geben. 

Ueber  Cholesteatome  cf  Cn*tWiA»er*s  Zeichnung  einer  ^usammeDgeaetzten 
Perlgescbwulst  an  der  (iehimbaaiH  (Anat.  pathol.  livr,  Ib  pl.  ü)  and  Virehou-'s 
Aufsatz  über  PerlgeBchwülste  in  seinem  Archiv  Bd.  VIII»  18J55.  Die  Anschaaung» 
das»  die  Cholesteatome  der  Himbäate  den  Endotheliomen  zuzurechnen  sind,  haben 
besonders  vertreten  Hindßeiiich  in  seinem  Lehrb*  und  Eppinger  (Prager  Viertelj.- 
Sehr,  1875).  Ueber  die  Cholesteatome  de«  Mittelohrs  haben  in  neuerer  Zeit 
Wtndt  fArch.  d.  Heilk.  1873  Bd.  14)  und  Lucac  (Arcb.  f  Ohrenheiik.  N.  F,  Bd.  I, 
1874)  Mittheilang  gemacht,  Ereterer  leitet  das  gewöhnlich  aogenannte  Cholesteatom 
de»  Felsenbeins  von  einer  Kntzündung  des  Mittelohra  ab.  bei  der  die  Epithelien 
reichlieh  abgeHtos^en  werden  und  »ich  zu  jenen  perlartigen  Massen  zuwimmen- 
häufen ;  er  beschreibt  ausserdem  aber  ein  Ciioleeteatom  des  Troramelfella  als  wirk- 
liches Endotheliom,  bt^rvorgegatigca  aus  Wucherung  der  bindegewebigen  Elemente. 

Zusammenstellung  der  Literatur  und  Casuistik  der  Dermoide  ef.  bei  Lebert, 
Gazette   medicale  de  Paria  1852  und    Haff'iet',   Arrh.  d.  Heilk.  XVI.    1875.     S.  a. 
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Chiari,  Veh.  d.  Genese  der  Atheromcysten.  Centralbl.  f.  allg.  Pathologie  I^  1890 
und  Zeitachr-  f.  Heilkunde  Bd,  12,  189L  Die  Fälle  von  offenen  Dermoiden  des 
Bulbus  hat  zuerst  JUbUt  Prager  Viertel jahrsscbr,  1853,  Jahrg.  X*  suaammengestellt ; 
später  haben  Danzel  und  Mariini  (Arch,  f  klin»  Chirurgie  Bd.  17,  1874)  offene 
Dermoide  des  Rectums  und  der  Hambliise  beschrieben. 

Lücke  (üeschwülfite  p.  127)  betont,  diiss  nicht  nur  die  Dermoide  der  Genital- 
Organet  sondern  auch  die  oberMehLichen,  z.  B.  am  Halse    i^ur  Zeit  der  Pubertät, 
eine  besondere  EDtwickelun|f  nehmen,  selbst  gaus  plötzlich  zu  wachsen  anfangen« 
und  erinnert  an  die  Analogie  mit  der  nenen  Entwickelungsphaae,  in  die  auch  diel 
normalen  Kpidertnisgebilde  zu  dieser  Zeit  treten  (Bart-Ent Wickelung  etc.). 

Wüläeyer  hat  (Archiv   f.  Gynäk-  I,  2,  p.  252)    für   die  in   den  Ovarien   auf-  ^ 
tretenden  Dermoide    eine  besondere   Erkläning  vorgeßclilagen .    die   eben  nur  fa 
dieses  Organ  und  allenfalls  noch  für  den  Hoden,   wenn  derselbe  Beimischung  de 
f5talen  Ovariumsanlage  enthält,  gelten  boIL     Er  nimmt  nämlich  an,  daas  die  nor« 
malen  Epithelzellen  des  Orariumä,   die  als  unentwickelte  Eizellen  anzusehen  sind, 
unter  Umständen,  ohne  Int^rcurrenz  männlicher  ZeugungSBioffe,  eine  parthenogene 
tische  Entwickelung  eingeben,  bei  der  nie  ^in  der  Richtung  einer  uovollständigeill 
embryonalen  Enlwickelung  weiter  gebende  Producte   liefern,   als  sie  selbst  sind*. 

üeber  Flimmercysten  s.  W^as^  Z.  Kenntniss  heterotoper  Flimmercystcn, 
Virch.  Arch.  Bd.  51.  —  HesB^  Subcutane  Flimmercyste,  Ziegler'a  Beiträge  Bd.  6, 
1889.  ~  Frobentm ,  Angeborene  Cysten geschwakte  am  Halse^  Ibid.  1889.  — 
BrodoufMf  M.  Flimmerepithel  ausgekleidete  Ovariencyste-  V.  A,  Bd.  67.  — 
Flahehlen  ^  Multiloculüre  Flimmercystome  d.  Ovai'ien.  Zeitachr.  f.  Geburtshülfe 
Bd.  6,  1881.  v.  VelitZf  Histologie  u.  Histogenese  d.  Flimmerepithel-Cyätome  d. 
Eieratocks.  Zeitschr  f.  Geburtsh.  Bd.  17,  1^91.  S.  a,  Eherth ,  Fliram'erepithel- 
cysten  in  d.  Leber  u.  d.  Gehini.  Yirch.  Arch,  Bd.  35.  üeber  angeborene  Steiss-  ^ 
geschwülste  s*  Braun,  Doppelbildungen  und  angeb.  Geschwülste  der  Kreuzbein^ 
gegend»  Leipzig  1B62.  —  J(utrtboff,  Angeb.  Geschw.  in  d.  Gegend  d*  Kreuzbeina," 
Virt-'h.  Areh.  Bd.  9ö.  —  Middeld&rpf,  Desgl.  Virf-h.  Arch.  Bd.  100.  -^  Schmidt.  B, 
u.  M.,  Zwei  Fälle  von  Geschwülsten  in  der  Gegend  des  Schwanzbeins.  Arbeiten 
aus  d,  Univ.-Poliklinik  v.  B.  Schmidt,     Leipzig  1891.  — 


§.  18. 

Die  Infectionsgdschwülsta. 

Die     mit    dem    Namen    I n f e et ionsge schwülste    bezeichneteiil 
kraiikliaftei]    Veränderungen    werden    durch    ein    specifischea    (für    ditJ 
meist-en  In  Gestalt  pflanzliclier  Parasiten  bekanntes)  Gift  hervorgerufeiul 
Sie  unterscheiden  sieh  aber  von  anderen  parasitären  Krankheiten  wesent- 
lich  dadurch,    das.s    die   bei    ihnen   auftretenden    Gewebsveränderungen 
nur   zum  Theil   den  Character   einfacher  Entzündungen   und  Nekrosen 
zeigen,  zum  anderen  Theit  als  w^irkliche  Bindegewebsneubüdungen  er- 
scheinen ,    welche    von    den    durch    einfache   chronische   Entzündungen 
hervorgerufenen    mehrfache   Abweichungen    darbieten,     unter  Berück- 
sichtigung dieser  Abweichungen  hat  man  diese  Processe  seit  lange  von 
den    Entzündungen    gesondert    und    als    Granulationsgeschwülste 
(Virchoir)  oder  leukocytäre  Neubildungen  den  Geschwülsten  zugezahlt 
Beide  Namen  beziehen  sich  auf  die  liistologische  Zusammensetzung  der 
neugebildeten  Gew^ebe  aus  vorwiegend  runden,  den  weissen  Blutkörper- 1 
chen  ähnlichen  Zellen,  wie  wir  sie  auch  im  gewöhnlichen  Granulations- ' 
gewebe  als  Haupthestandtheile  antrefieii;   jüngere  Stadien  dieser  Neu- 
bildungen bestehen  oft  aus  einfachen  Anhäufungen  solcher  Rundzellen 
und  sind  in  diesem  Zustande  von  einer  beginnenden  Granulations  Wuche- 
rung  histologisch    nicht    zu    unterscheiden.     Bei    etwas   längerem    Be- 
stehen  des    Processes   treten   aber  immer   wesentliche  Unterschiede  zu 
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Tage»  deuiJ  während  das  Granulationsgewebe  ül}erall,  wo  es  im  Körper 
auftritt t  «ich  allraälig  iii  laseriges  Bindegewebe  umwandelt ,  sehen  wir 
bei  allen  Infectioosgeschwülsten  diese  Umwandlung  ausbleiben,  oder 
.doch  nur  an  vereinzelten  Stellen  auftreten-  Die  Hauptmasse  der  Ge- 
ßhwulst  geht»  ehe  sie  das  Endziel  ihrer  Entwickelung  erreicht  hat» 
■^u  Grunde,  und  verfallt  der  Coagulafcionsnekrose.  In  manchen 
Fällen  erfolgt  der  Untergang  der  neygebildeten  Gewebe  schon  zu  einer 
Zeit»  wo  noch  alle  Elemente  die  Form  von  Rundzellen  besitzen  —  in 
anderen  geht  dem  Absterben  eine  Entwickelung  derselben  zu  spinde- 
ligen,  oder  namentlich  zu  grossen»  flachen,  ».epitheloiden*'  Zellformen 
vorher.  Die  Ursache  dieser  Hinralhgkeit  der  Infectionsgeschwülste 
gegenüber  den  einfach  entzündlicheii  Bindegewebsneubildungen  können 
wir  zum  Theil  auf  eine  Eigenthünilichkeit  des  jinatomischen  Baues  be- 
ziehen, nämlich  auf  die  Gefässitrmuth.  Manche,  wie  die  Tuberkel, 
sind  ganz  gefdsslos»  andere  enthalten  zwar  Gefässe,  aber  immer  bleibt 
die  Neubildung  der.selben  gegenüber  der  Zellw^ucherong  ausserordentlich 
beschränkt;  die  lebhafte  Sprossung  junger  Cai*il!aren,  wie  sie  die  Bil- 
dung eines  jeden  Granulationsw^ärzchens  begleitet»  wird  bei  den  Iniec- 
tionsgeschwülsten  niemals  beobachtet.  Ausser  der  durch  den  üefiiss- 
mangel  bedingten  unzureichenden  Ernllhrung  wirkt  aber  für  den  schnellen 
Eintritt  der  Nekrose  in  diesen  Geweben  noch  ein  weiterer  Factor  mit» 
nämlich  das  specifische  Gift»  dessen  Anwesenheit  die  Wucherung 
veranlasste;  auf  die  specifischen  Einwirkungen  dieser  Giftstofle  sind  die 
Verschiedenheiten  zurückzuführen»  welche  die  abgestorbenen  und  ge- 
ronnenen Gewebe  in  Bezug  auf  Aussehen  und  Consistenz  bei  den  ver- 
schiedenen Infectionsgeschwülsten  durbieten.  Während  einige ,  z.  B. 
die  ^Gummakuoten"* »  fast  vollkommen  einem  ohne  Mitwirkung  eines 
specifischen  Giftes  abgestorbenen  iind  geronneeen  Gewebe»  etwa  einem 
ältereren  embolischen  Niereninfarct  gleichen »  sehen  wir  bei  anderen 
die  Fibrinmassen  schnell  zu  einer  schleimigen  oder  eiterähnlichen 
Flüssigkeit  zerfallen  (Rotz»  Actinomykose)  und  wieder  bei  anderen  zu- 
nächst eine  bröcklige  Beschaffenheit  annehmen  (Tuberkel) »  um  erst 
später  wieder  verflüssigt  zu  werden.  —  Alle  Infectionsgeschwülste  zeigen 
die  Neigung  zu  localer  Weiterverbreitung  auf  die  benachbarten  Gewebe» 
die  meisten  vermögen  auch  dadurch,  dass  das  Gift  aus  ihnen  durch 
die  Blut*  oder  Lymphgeitisse  fortgeführt  wird,  an  entfernten  Orten  des 
Köqiers  Metastasen  zu  bilden. 

Die  Frage,  in  welcher  Weise  die  Giftstoffe  der  Infectionsgeschwülste 
auf  die  gesunden  Geivebe  einwirken  und  namentlich  wodurch  sie  die- 
selben zur  Proliferation  veranlassen,  ist  noch  für  keinen  von  ihnen  ge- 
löst und  dürfte  auch  kaum  einheitlich  beantwortet  werden  können.  Am 
nächstliegenden  erscheint  die  Annahme»  dass  durch  das  Gift  zuerst  ein 
Theil  des  Gewebes  zerstört  wird  und  dass  durch  die  Bildung  eines 
solchen  Defectes  das  angrenzende  Gewehe  zu  regenerativer  Wucherung 
angeregt  wird»  welche  jedoch  wegen  der  fortdauernden  deletäreu  Wirk- 
samkeit des  Giftes  nicht  zur  wirklichen  Regeneration,  sondern  nur  zur 
Bildung  der  hin talligen.  Geschwulstmassen  führt.  Dieser  Annahme  ent- 
spricht es,  dass  w^ir  gelegentlich  Infectionsgeschwülste  sich  entwickeln 
sehen,  ohne  dass  irgendwelche  entzündliche  Vorgänge  in  dem  befallenen 
Organ  nachweisbar  sind  (namentUch  bei  der  Tuberkulose  ist  das  häufig 
der  Fall),  also  ganz  wie  die  als  Geschwülste  bezeichneten  Neubildungen. 
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Aber  solche  Falle  bilden  keineswegs  die  Regel;  meist  sehen  wir  viel- 
mehr eine  so  enge  Beziehimg  der  Neubildengen  zu  entziiudlichen  Vor* 
gangen,  eine  so  nianniehfache  Vermischung  beider  Processe,  das»  d«* 
Rindft*n.^€k'sche  Vorschlag,  diese  Krankheiten  nicht  als  , Geschwülste*, 
sondern  als  pspecifische  Entzündungen**  zu  bezeichnen,  ganz  plausibel 
erscheinen  könnte,  jedenfalls  werden  wir  hier  eine  andere  und  wahr- 
scheinlich coinplicirtere  Wirkung  des  Infectionsstoffes  annehmen  müssen, 
wie  in  den  oben  angeführten  FäUen;  dasselbe  gilt  bezüglich  der  ein- 
fachen nicht  mit  Gewebswucherung  oder  Nekrose  complicirten  Ent- 
zündungen, wie  sie  namentlich  unter  dem  Einfluss  des  Syphilisgiftes 
häufig  beobachtet  werden.  Die  histologischen  Vorgänge  sind  eben  bei 
jeder  der  ^Infectionsgeschwülste^  so  mannichfacher  Art,  dass  eine  Zu- 
sammenfassung derselben  in  ein  bestinimtes  Capitel  der  pathologischen 
Anatomie  ininier  etwas  Gekünsteltes  haben  muss;  das  einzige  die  ver- 
schiedenen Phasen  einer  solchen  Krankheit  verknüpfende  Band  ist  allein 
die  gemeinsame  Äetiologie,  und  wir  müssten  desshalb  nach  logischen 
Gesetzen  alle  die  Affectionen ,  welche  im  Nachfolgenden  besprochen 
werden  sollen,  erst  in  dem  Abschnitt  über  allgemeine  Äetiologie  unter 
den  parasitären  Krankheiten  behandeln.  Zur  Zeit  ist  das  aber  bei 
unserer  geringen  Kenntniss  über  die  Natur  der  hier  wirksamen  Gifte 
unausführbar. 


1.   Tuberkulose  und  Scrofulose. 

unter  dem  Namen  Tuberkulose  fassen  wir  alle  diejenigen  krank- 
haften  Vernnderungen    zusammen,   welche  durch  das  Eindringen  einer 
bestimmten,     genau    characterisirbaren   Bacterienart^    der    Tuberkel- 
bacillen,   in   den   Geweben    unseres    Köi-pers    hervorgeniten    werden* 
Die  durch  diesen  Pilz  erzeugten  Qewebsalterationen  wurden  schon  lange 
bevor   man  von  der  Existenz  desselben  eine  Ahnung  hatte,  als  speci-j 
fische  Procease  angesehen  und  waren  schon  für  die  Pathologen  früherer  ' 
Jahrhunderte  Gegenstand  eifrigen  Studiums,  und  zwar  wegen  der  eigen- 
thümlichen,  schon  dem  blossen  Auge  anfälligen  Art    ilires  Auftretens 
in  Gestalt    kleiner   circumscripter  Herde,  der   sogenannten  Tuberkel* 
Wenn    auch   diffuse   Entzündungs-   und  Wucherungsvorgange    bei    der 
Tuberkidose  nicht  ausgeschlossen  sind,  so  überwiegt  doch  die  Bildung 
dieser  ^Knötchen*'   fast  immer  so  bedeutend,  dass  diese,  so  lange  maal 
flie  Krankheit  vom  histologischen  Standpunkte  aus  behandelt^  als  das] 
wesentliche    Product    derselben  aufgefasst  wurden,   und  es  musste  das^ 
um  so  näher  liegen,  da  diese  Knötchen  meist  durch  einen  eigenthüm- 
liehen   von  anderen  normalen  oder  neugebildeten  Geweben  abweicht^n- 
den  histologischen  Bau  ausgezeichnet  erscheinen. 

Dem  unbewaffneten  Äuge  zeigen  sich  die  Tuberkel  in  der  RegeL 
als  miliare  Knötchen,  kleine,  die  Grösse  eines  Hirsekorns  nur  seltea * 
erreichende,  runde  Ober  die  Ober-  oder  Schnittfiäche  des  erkrankten 
Organes  vorragende  Geschwülstchen,  welche  immer  gefasslos  sind  und 
in  jugeDdlichem  Zustand  fast  durchscli einend  grau  aussehen,  aber  sehr 
bald  in  Folge  von  centraler  Coagulationsnekrose  opak  werden  und  eine 
weisse  oder  gelbweisse  Farbe  annehmen:  in  diesem  Zustand  als  ver- 
käste Miliartuberkel  begegnen  sie  uns  am  häufigsten^  und  zwar 
finden  wir  sie  gelegentlich  in  fast  allen  Geweben  des  Körpers  mit  Aus- 


Die  InfectionsgesehwüJste. 


359 


Fig.  134. 


n&hme  dar  Knorpel,  der  Cornea  und  (in  der  Regel)  auch  der  willkür- 
liclaen  Muskulatur  sowie  der  Brustdrüsen.  —  Am  häufigsten  treffen  wir 
Miliartuberkel  auf  der  Oberääche  seröser  Häute,  im  Lungengewebe, 
in  den  Lymphdrüsen ,  dem  Knochenmark  und  der  S>Tiovialrriembran 
der  Gelenke,  in  der  Submucosa,  resp.  den  unteren  Schleimhautschichten 
des  Vi^rdauungs-  und  Urogeniialti'actus.  Meist  zeigen  die  von  MÜiar- 
tuberkt4n  durchsetzten  Gewebe  in  der  Umgebung  derselben  ältere  oder 
frischere  entzündliche  Veränderungen;  nur  wenn  die  „Eruption"'  ganz 
frisch  ist,  können  solche  fehlen.  -  Uebrigeus  sieht  man  ausser  den 
Miliartuberkeln  gelegentlich  auch  Knoten  von  bedeutenderen  Dimen- 
sionen, welche  die  Grösse  einer  Erbse,  Bohne,  eines  Tauben-  oder  gar 
Hühnereies  erreichen  und  dann  höchsten»  in  ihrer  äussersteu  Schicht 
noch  R-este  grauen  durchscheinenden  Gewebes  erkennen  lassen,  während 
sie  ihrer  Hauptmasse  nach  undurchsichtig,  gelb,  trocken  erscheinen. 
Gegenüber  den  fast  immer  in  Gruppen  auftretenden  Miliartuberkeln 
nennt  man  diese  Formen  (welche  namentlich  im  Gehirn ,  einzeln  oder 
in  geringer  Zahl,  gefunden  werden)  wolil  SolitUr- 
tuberkeh  —  Histologisch  besteht  zwischen  diesen 
grossen  Geschwülsten  und  den  Miliartuberkeln  kein 
wesentlicher  Unterschied ,  beide  sind  zusammen- 
gesetzt aus  kleinereu  Knötchen.  Selbst  die  klein- 
sten dem  unbewaffneten  Auge  erkennbaren  ^ sub- 
miliaren"  Tuberkel  erweisen  sich  unter  dem  Mikro- 
skop als  zusammengesetzte  Gebilde,  bestehend  aus 
3,  5,  0  und  mehr  dicht  aneinander  gelagerten,  aber 
distincien  Knötchen ,  welche  in  der  Regel  ver- 
schiedene Stildien  der  Entwickelung  darbieten  und 
mit  grösserer  oder  geringerer  Deutlichkeit  den  im 
Folgenden  beschriebenen  characteristischen  Bau  er- 
kennen lassen  (cf.  Fig.  135  und  136).  Die  tuber- 
kulöse Entzündung  der  s^erösen  Haute,  die  Miliar- 
tuberkel der  Leber  und  dur  geschwellten,  aber  noch 
nicht  verkästen  Lymphdrüsen  bieten  am  häufigsten 
Gelegenheit,  dieses  eigenartige  mikroskopische  Bild  vollständig  ausge- 
prägt zu  Gesicht  zu  bekommen  (cf.  Fig.  135).  Wir  sehen  hier  das  einzelne 
Tuberkelknötcheu  als  einen  rundlichen  Zellenhaufen  von  etwa  V^  Mm. 
Durchmesser,  der  vollständig  gefasalos  ist,  und  dessen  Mitte  aus  grösseren 
Zellen,  dessen  Peripherie  aus  kleinen  den  Lyraphkörperchen  ähnlichen 
Gebilden  zusammengesetzt  ist.  Während  die  Peripherie  auch  insofern 
Aehnlichkeit  mit  dem  LymphrJrüsengewebe  zeigt,  als  die  Zellen  einem 
von  feinen  F äserchen  gebildeten  engmaschigen  Reticulum  eingelagert 
sind,  hat  die  Mitte  ein  ganz  anderes  Gepräge.  Unter  den  grösseren 
Zellen  ragen  eine  oder  mehrere  durch  einen  ausserordentlich  reichen 
Gehalt  au  Kernen  hervor,  während  die  anderen  vorwiegend  einkernig 
sind,  aber  von  den  peripher  gelegeneu  lymphoiden  Zellen  durch  einen 
ungleich  grösseren  Protoplasmahof  sich  auszeichnen  und  oft  durch  volle, 
rundlich-eckige  Form  mehr  Epithelien  ähnlich  werden,  ein  epithelioides 
Aussehen  haben.  Zwischen  den  grösseren  Zellen  des  mittleren  Theiles 
des  Tuberkels  zieht  sich  ein  viel  gröberes  Netzwerk  hin,  durch  das  der- 
selbe ein  auffällig  ^reticulirtes'*  Aussehen  bekommt  (cf.  auch  Fig.  139), 
und   den  Knotenpunkten    dieses   Netzwerkes   sind   stellenweise    (^endo- 
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xes,  f^chnitt  durch  da^  Id  Gbromaäure  erbärtete  Gewebe,, 
"^OH  vier  Zelle nhaufen ,  von  dpnen  die  zwei  imtereA  oan- 
Tuli^vkel;  zwischeii  den  Tuberkeln  gefi»8-  tmd 
■ntztiiidet+^ä  Bindegewebe. 


gessen  haben,  utiregelniässig 
den  rimdlichen  Formen  gerade 
Zellen  des  Tuberkels  dagegen  ( 
Bild,     Die  Kerne  lagern  hier 


zerstreut    bigen    m    ihnen    die  Kerne,  in' 
in  der  Mitte  am  diebtesten.   Diese  Riesen- 
cf.  Fig*  138)  zeigen  ein  wesentlich  anderes 

fast   nur    in  der  peripheren  Schicht  der 
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ßiesenzelle,  wülirtind  die  Mitte,  die  meistens  etwas  stärker  granuürt, 
schärfer  punctirt  erscheint,  frei  davon  ist:  stellen  wir  die  Linse  auf  die 
Mitte  der  Zelle  ein,  so  sehen  wir  daher  die  Kerne,  die  übrigens  meistens 
langsovale  Form  haben,  einen  mehr  weniger  dichten  und  gfeicbmässigen 
Kranz  bilden,  wiihrend  bei  der  Betrachtung  der  Oberfläche  sie  epithel- 
artig das  Innere  der  Zelle  zu  decken  scheinen  (Fig.  \dS  a).  Die  Ver- 
tbeilung  der  Kerne,  die  Form  und  Grösse  der  Zellen,  die  Beschaffen- 
heit ihres  FrotojTlasnias  sind  ausserordentlich  mannichfaltig,  und  nicht 
bloss  dem  Entwickelungszustand  der  Zelle  entsprechend  sehr  wechselnd, 
sondern  auch  je  nachdem  schon  Conguhitionsnekrose  eingetreten  ist; 
aber  stets  tritt  jene  characteristiscbe  Kernstellung  deutlicb  hervor.  An 
den  erhärteten  Präparaten  haben  die  Uiesenzellen  meistens  etwas  starre 
Klinder,    durch   die   sie   auch  schon  bei  Anwendung  schwächerer  Ver- 

Flg.  137, 
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TuberkelriesenBellen  iiaeh  Erhärtung  in  i!broiiiBaurem  Ammooiak,  au»  einem  Tumor  albus 
fArthritis  fmiffoia).  Bti  tL  üebergang  des  seitlitbi*ii  Eenikmnzes  in  die  epithelartig  deckende 
ObeTfläelieDSCßicbt«  b  2«igt  laiiggestrc'Ckte  Fonii^  geht  nach  rethts  direct  in  ein  mit  rothen  Blut- 
köiperchen  gelulltes  CapülargeräBa  über,  links  unten  liegt  ihm  pin^  {^erojineiii^,  rotbe  Btutkörpercbc^u 
elösclüie säende  Mastte  öji.    \  ergrösserung  250, 


k||rÖ8serung  sich  kennzeichnen ;  aber  die  frisch  in  Kochsalzlösung  isolir- 
wn^  von  denen  in  Fig.  138  ein,  allerdings  nicht  gerade  häufig  gewinn- 
bares, Muster-  und  Riesenexemplar  abgebildet  ist,  zeigen  die  ganze 
Weichheit  und  Ge.staltnngsniannichfaJtigkeit  des  lebenden  Protoplasma, 
und  zwar  schon  verbunden  mit  jener  eigenth linilichen  Kernstellung. 
Das  grobe  Keticuhim  des  Riesenzellentuberkelä,  da.s  Woijner  veranlasst 
hat»  ihn  als  „reticubrten*  Tuberkel  zu  bezeichnen,  zeigte  sich  in  exqui- 
siter Weise  in  den  Knoten,  die  sich  bei  der  gleichfalls  durch  dea 
Tuberkelbacillus  erzeugten  Perlsuch fc  oder  Franjsosenkrankbeit  der 
Rinder  auf  Pleura  oder  Peritoneum  in  oft  ausserordentlich  massiger 
Weise  entwickeln.  Diese  Perlsuchtknoten  siod  meistens  viel  grosser 
und  mehr  in  die  Fläche  ausgedehnt  als  die  Tuberkel  des  Menschen, 
sie  zeigen  auch  weniger  Neigung  zur  Verkäsung  als  zur  Verkalkung; 
ihrem  histologischen  Bau  nach  aber   besteben  sie   ans   derselben  Sub- 
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stanz  wie  der  Rieseiizeltentuljerkel,  nur  dass  dieselbe  sich  hier  gewöhn- 
lich nicht  80  reg<jlnjässig  zu  kleinen  runden  Zellenhaufeü  abschliesfft 
mit  centraler  grof^ser  Rieaenzelle,  sondern  (cf.  Fig,  139)  in  gefassreichezn 
Bindegewebe  eingelagert  linden  sich  abgegrenzte  Partien  eines  grob 
reticulären  Maschenwerks  (c),  in  dessen  Hohkämnen  abwechselnd  kleine 
Biesenzellen  mit  randständigen  Kernen  und  epithelartige  oder  lymph- 
zellenartige  Zellen  mit  einem  oder  2 ,  3  Kernen  liegen ,  während  der 
äusserste  Rand  eines  solchen  reticulirten  Gewebsabschnittes,  gegen  die 
Getässe  (a)  hin,  dichte  Infiltration  mit  Lvmphzellen  zeigt  (b). 
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Ei«senEoll«  «AS  «Enein  Tuberkel  der  Pleum  frisch  {n  Kot^bsjjj^lteung.    Vergrösseroitg  SSO. 


Dieses  Bild  des  Riesenzellentuberkels  hat  allerdings  etwas  ausser- 
ordentlich Characteris  tisch  es  und  es  lag  nahe  genug,  nachdem  es  hin- 
ranglich  constatirt  war,  dass  der  miliare  Tuberkel  sehr  gewöhnlich  diesen 
Bau  zeige,  und  bei  den  tuberkulösen  Entzündungen  die  mikroskopische 
Untersuchung  ebenfalls  sehr  gewiihnhch  diese  eigenthÜmUchen  Zellen- 
baufen,  und  hier  oft  in  ungeahnt  colossaler  Menge  nachgewiesen  hatte, 
auf  diesen  Befund  eine  histologische  Üeiinition  der  Tuberkulose  zu 
gründen.  Bei  tler  völligen  ünkeuntniss,  in  welcher  die  Pathologie  bis 
vor  wenigen  Jahren  sich  bezüglich  der  Aetiologie  der  Tuberkulose 
befand,  konnte  es  berechtigt  erscheinen,  den  mikroskopischen  Bau  ab 
maftssgebend  anzusehen  und  nur  die  Veränderungen  als  wirklich  tuber- 
kulöse zu  bezeichnen,    bei    welchen  diese  reticulirten  riesenzellhalügeii 
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Zellhaufeu  sich  nachweisen  liessen.  Sobald  man  aber  versuchte »  eine 
derartigii  Anschauung  im  concreten  Fall  stricte  durcUzuftihren  ^  stiess 
man  auf  anüberwiiidliche  Schwierigkeiten,  weil  eben  eine  Anzahl  tuber- 
kulöser Processe  diesem  histologischen  Schema  sich  nicht  unterordnen 
lassen. 

Zunächst  ist  hier  zu  betonen,  dass  nicht  jedes  frische  graue  Knöt- 
chen, welches  wir  gewohnt  sind  als  miliaren  Tuberkel  zu  bezeichnen,  jenen 
Bau  zeigt.  Als  den  Ort,  wo  man  den  miliaren  Tuberkel  am  schönsten 
zu  sehen  bekommt,  hat  mao  immer  die  Pia  mater  bezeichnet;  aber 
gerade  jene  Knötchen  in  der  Pia  (Fig.  144)  sind  nichts  als  circum- 
Scripte  Anhäufungen  von  Rundzellen»  ohne  jenes  grobe  Reticuhim,  ohne 
Riesenzellen-  Die  ,, miliaren  Tuberkel*,  die  wir  als  weissliche  oder 
grauliche  Pünktchen  oder  durch  aneinandergereihte  Pünktchen  ent- 
standene Streifen   in    dem  Nieren* 

gewebe  kennen,  zeigen  vorwiegend  Fig.  13Ö. 

nur  starke  kleinzellige  Intiltration 
des  Gewebes  mit  Zerfall  des  ein- 
geschlossenen Parenchyms  und  auch 
durch  die  Impfung  erzeugte  Tu- 
berkel (Fig.  134)  zeigen  meist 
nicht  den  Bau  des  Riesenzellen- 
tuberkels.  Und  wenn  für  diese 
Fälle  vielleicht  die  Erklärung  ge* 
geben  werden  könnte,  dass  es  sich 
imi  junge,  noch  unausgebildete 
Knoten  handle,  w^elche  bei  län- 
gerer Dauer  des  Lebens  sich  zu 
ächten  reticulirten  Tuberkeln  ent- 
wickelt haben  würden  (die  Miliartuberkulose  der  Pia  und  ebenso  die 
experimentell  erzeugte  acute  Miliartuberkulose  pflegen  schnell  zum  Tode 
zu  fülii'en),  —  so  wird  diese  Erklärung  hinfällig  angesichts  der  ausge- 
dehnten, langsam  fortschreitenden  mit  <  *oagulationsnekrose  verlaufenden 
diffusen  Entzündungen  der  käsigen  Endometritis,  Epidydimitis,  Pyelitis, 
Pneumonie  u.  s.  w.,  wie  wir  sie  nicht  selten  bei  tuberkulösen  Individuen 
antreÖ'en.  Alle  diese  Formen  können  mit  der  Neubildung  typischer 
Knötchen  combiniri  sein  -  aber  auch  wenn  kein  einziger  Mihartuberkel 
zwischen  den  erkrankten  Geweben  oder  in  ihrer  Nachbarschaft  nach- 
weisbar ist^  müssen  w^ir  die  Krankheit  als  Tuberkulose  bezeichnen,  weil 
wir  denselben  Krankheitserreger,  den  Tuberkelbacilkis,  in  den  inältrirten 
Partien  finden. 

Als  nach  maimichfachen  Kämpfen  (vergl.  die  Anm.  1  die  Lehre, 
daas  die  Tuberkulose  eine  Infectionskrankheit  sei,  namentlich  durch 
Cohnheim^  Einfluss  in  weitere  Kreise  der  Aerzte  und  Pathologen  ein- 
drang, wurde  von  verschiedenen  Forschern  der  Versuch  gemacht,  des 
iofectiösen  Stoffes  habhaft  zu  werden,  aber  Jahre  lang  blieben  diese 
Versuche  ohne  Erfolg.  Erst  im  Jahre  1882  gelang  es  h\  Kodi,  in  einer 
meisterhaften  Experimentenreihe  den  Nachweis  zu  führen,  dass  die  ver- 
schiedenen anatomischen  Formen  der  Tuberkulose  beim  Menschen,  dass 
femer  die  spontane  Tuberkulose  der  Hühner,  Kaninchen,  Meerschwein^ 
eben,  sowie  die  Perlsucht  der  Rinder  sämmtlich  durch  eine  und  dieselbe 
Spaltpilzart  l>edingt>  sind.     Er  vermochte  nicht  nur  den  Pilz  immer  in 
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den  erkrankten  Organen  nacliznwuisen,  soDiiern  auch  ausserhalb  des 
Körpers  (anf  geronnenem  Sernm)  zur  Eotwickelung  zu  bringen  und 
durch  Einimpfuüg  der  ausserhalb  des  Körpers  gezüehteten  Culturen  bei 
Thieren  t^'pische  Tuberkulose  zu  erzeugen.  —  Die  Tuberkelbacilleo  siDd 
sehr  feine,  gerade  oder  schwach  gekrümmte  Stäbchen,  deren  Länge 
zwischen  Vi  und  ^/i  von  dem  Durchmesser  eines  rotben  Blutkörper* 
chens  scbwankt.  Zum  Nachweis  derselben  in  erkrankten  Geweben 
bedient  man  sich  eigenthünilicher  Färbungsmethoden  (s.  unten),  welche 
darauf  beruhen»  dass  die  mit  Anilinfarben  imprügnirten  Pilze  den  Färb- 
stoß'  gegenüber  der  Einwirkung  starker  Säuren  sehr  energisch  fest- 
halten. Man  findet  sie  im  Gewebe  in  sehr  wechselnder  Zahl,  bald  ganz 
vereinzelt,  bald  so  massenhaft,  dass  kaum  noch  Reste  von  Gewebs- 
eleraenten  zwischen   üiuen    erkennbar   sind.     Ilire  Beziehungen  zu  den 

Gewebselementen    sind   gleichfalls    wech- 
selnde.    Am  häutigsten  liegen  sie  in  ZeUen 
eingeschlossen,  bald  einzeln,    bald  zu  10, 
(9  12    und    mehr    aneinander    gelagert    und 

<5^  ^  dann  den  Zellköi-per  (wenn  es  sich  um 
kleine  RundzeUen  bandelt)  vollkonimen 
ausfüllend.  Jedoch  trifft  man  sie  auch 
frei  zwischen  den  Zellen  des  Gewebes  lie- 
gend.  In  den  typisch  gebauten  Miliax- 
tuberkeln,  in  welchen  sie  meist  wenig 
zahlreich  sind,  trifft  man  sie  besonders 
in  den  Riesenzellen  und  in  grösseren  epi- 
theloiden  Zellen.  Oft  bildet  ein  einzelnes 
'^     3  ^^^^!^t^  '*^  oder  einige  wenige  dieser  Stäbchen  in  dem 

Protoplasma    einer  Riesenzelle   den  einzi- 
gen Rest  der  Parasiten,  welchen  wir  an 
%>         ^  einem   solchen   miliaren   Knötchen   nach- 

weisen können-  Wenn  sie  zahlreicher  in 
den  Riesenzellen  vorhanden  sind,  so  zeigen 
sie  oft,  ähnlich  wie  die  Kerne  dieser  Gebilde» 
eine  eigenthüniliche  radiäre  Anordnung 
(cf,  Fig.  140).  Wie  dieselbe  zu  Stande  kommt,  ist  unbekannt.  Mit  dem 
Beginn  der  Nekrose  pflegen  die  durch  Färbemittel  nachweisbaren  Stäb- 
chen spärlicher  zu  werden,  und  in  grossen  verkästen  Herden  pflegt  das 
Centrum  ganz  frei  von  denselben  zu  sein ,  während  sie  in  den  noch 
lebenden  jteripheren  Gewebspartien  sich  nachweisen  lassen.  Dieses  Ver- 
schwinden der  Bacillen  bei  alteren  tuberkulös  afticiilen  Geweben  beruht 
übrigens  wohl  nur  zum  Tlieil  auf  einem  Absterben  derselben:  zum 
Theil  verschwinden  sie  desshalb ,  weil  sie  bei  längerem  Verweilen  im 
Köi-per  Sporen  bilden ,  welche  durch  unsere  FarbstoÖ'e  nicht  tingirbar 
sind.  In  den  zerfallenden  Geweben  tuberkulöser  Geschwüre  und  Ca- 
vemen  finden  wir  Stäbchen,  an  welchen  helle  Flecken  vortreten,  so 
dass  das  ganze  Gebilde  bei  schwacher  Vergrösserung  wie  kurz  gegliedert 
aussieht.  Diese  Gebilde  werden  von  vielen  Autoren  als  Bacillen  mit 
in  der  Entwickelung  hegriflenen  Sporen  aufgefasst,  von  anderen  als 
Degenerationsformen.  Uebrigens  sind  gerade  in  tuberkulösen  Cavernen 
und  ebenso  in  dem  Grunde  tuberkulöser  Geschwüre  die  nekrotischen 
Gewebe  in  der  Regel  nicht  so  arm  an  tingirbaren  Stäbchen,  wie  in  ab- 
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erfüllt.     Copie  nach  Koch. 
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gesehlosseDen  Käseherden^  z,  B,  in  Lymphdrüsen,  und  wir  können  dess- 
halb  fast  immer  in  dem  ausgehusteten  Caverneneiter  fvergl.  Fig.  141), 
nicht  selten  auch  in  dem  Urin  von  Leuten,  welche  tuberkulöse  Ge- 
schwüre der  Nierenbecken  oder  der  Blase  haben,  in  den  Fäces  bei 
Darmtuberkulose  etc.  durch  die  Färbungsmethoden  die  Bacillen  nach- 
weisen. —  Ueber  die  weiteren  morphologischen  EigenthOmlichkeiten 
der  Tuberkelbacillen ,  namentlich  über  ihr  Verhalten  ausserhalb  des 
Thierkörpers  Tergl.  den  Abschnitt  über  pflanzliche  Parasiten. 

Durch  die  Entdeckung  der  Tuberkelbacillen  ist  die  Pathologie  der 
Tuberkulose  namentlich  insoweit  wesentlich  gefördert  worden,  als  wir 
durch  dieselbe  zu  einer  jiräciseren  Fragestellung  gelangt  sind.  Die  zur 
Zeit  noch  nicht  befriedigend  gelöste  Frage  nach  der  Histogenese  des 
typischen  Miliaiiuherkels,  nach  dem  Entwickelungsmodus  der  Riesen- 
zellen, des  Reticulum,  der  epithelüiden  Elemente,  welche,  ehe  man  das 
Tuberkelvirus  kannte ,  den  Hauptgegen- 
stand   der    pathologischen    Debatten    über  Pig,  141. 

Tuberkulose  bildete,    hat   zwar  an  wissen-  ^       

schaffclicher  Wichtigkeit  und  Berechtigung 
auch  heute  nichts  eingebüsst,  sie  wird  aber 
für  die  Pathologie  als  Rathgeberin  des 
practischen  Arztes  zunächst  in  den  Hinter- 
grund gedrängt  durch  die  beiden  anderen 
vor  Allem  der  Beantwortung  bedürftigen 
Fragen:  wie  gelangen  die  Tuberkelbacillen 
in  den  Körper  hinein  und  wie  verbreiten 
sie  sich  in  demselben?  — 

Durch  die  A'ocA'schen  Züchtungsver- 
suche ist  naehgewiesen  worden,  dass  die 
Tuberkelbacillen  nur  in  ganz  bestimmten 
Medien  und  nm*  in  einer  der  Blut  wärme 
nahekommenden  Temperatur  ausserhalb  des 
Thierkörpers  wachsen  können  ;  sohbe  Be- 
dingimgen  sind  aber  in  der  Natur  nir- 
gends gegeben  und  wir  werden  desshail> 
als  Quelle  der  Bacillen  immer  nur  den 
erkrankten  Menschen-  oder  Thierkörper  ansehen  dllrf-en.  Aber  wir 
können  doch  nur  in  selteneren  Fällen  eine  directe  Uebertragung 
von  dem  kranken  Korper  auf  den  gesunden,  etwa  durch  ein  bacillen- 
haltiges  Secret  (Milch)  annehmen*  Die  meisten  der  Infectionen,  nament- 
lich beim  Menschen,  erfolgen  jedenfalls  auf  indirectem  Wege,  durch 
Aufnahme  der  Bacillen  oder  ihrer  Sporen,  welche,  wie  oben  dargelegt 
wurde,  bei  dem  Zerfall  der  tuberkulösen  Gewebe  frei  werden  und  mit 
dem  Sputum,  den  Fäces  etc.  in  grossen  Mengen  nach  Aussen  gelangen. 
Bei  der  ihnen  wie  anderen  Bacteriensporen  eigen thlimliehen  Wider- 
standsfähigkeit vermögen  diese  Gebilde  längere  Zeit  ausserhalb  des 
Körpers  ihre  Keimfähigkeit  zu  bewahren,  und  wenn  sie  dann  auf  irgend 
einem  Wege  in  den  Körper  eines  gesunden  Individuums  gelangen,  hier 
die  Krankheit  hervorzurufen.  —  In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der 
Fälle  erfolgt  nun,  wie  uns  die  klinische  und  pathologische  Erfahrung 
zeigt.,  die  Aufnahme  der  Bacillen  durch  die  Athemorgane,  da  sie 
wie  andere  kleinste  Körperchen  in  getrocknetem  Zustande  als  Staub  in 
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der  Luft  siispendirt  bleiben  und  mit  dieser  inspirirt  werden.  Dass 
solche  inspirirte  Körpercheii  leicht  und  zwar  in  grosser  Menge  aus  den 
Lungenalveolen  in  das  interstitielle  Gewebe,  die  Lvmphgeftisse  der 
Lunge,  die  Broncliialdrüsen  eindringen»  haben  wir  pag.  172  fi\  bei  Be- 
sprechung der  Anthracose  austiihrlieli  erörtert*  Es  ist  an  sich  wahr- 
scheinlich, dass  den  inspirirten  Tuberkel  keimen  dieselben  Wege  offen 
stehen  wie  den  Kohlenpartikel  eben  und  es  könnte  desshalb  die  Annahme 
nahe  liegen,  dass  die  Infection,  der  Ausbruch  der  primären  Lungen- 
tube r  c  u  1  o  s  e  immer  durch  solche  directe  Einwanderung  der  Krankheits- 
erreger aus  dem  Lumen  der  Alveolen  vermittelt  werde.  Thatsächlich 
scheint  das  aber  nur  in  wenigen  Fällen  vorzukommen  (vergl.  die  Anm.), 
in  der  Kegel  sehen  wir,  dass  nicht  das  Alveolarlumen ,  sondern  die 
Schleimhaut  der  kleinen  Bronchien  der  Ort  ist,  an  dem  sich 
die  Bacillen  zuerst  ansiedeln.  Den  Beginn  der  Lungentuberkulose  bildet 
in  fast  allen  Fällen  eine  Entzündung  der  Schleimhaut,  deren  tuber- 
kulöser Character  ausser  durch  das  Vorhandensein  der  Bacillen  in  den 
entzündeten  Geweben  durch  die  Neigung  der  letzteren  zur  Coagulations- 
nekrose  zu  Tage  tritt ;  erst  wenn  diese  käsige  E  n  d  o  b  r  o  n  c h  i  t  i s  eine 
gewisse  Ausdehnung  erreicht  hat,  pflegt  die  Krankheit  sich  auf  die  Nach- 
barschaft weiter  auszubreiten.  In  ähnlicher  Form,  zunächst  unter  dem 
Bilde  einer  käsigen  Entzündung,  sehen  wir  die  Tuberkulose  auch 
an  den  anderen  Organen  unseres  Körpers  auftreten,  welche  Sitz  einer 
primären  T  u  b  e  r  k  u  1  a s  e  werden  können.  Als  solche  hätten  wir  zu 
nennen  das  Knochenmark,  namentlich  der  Epiphysen  an  den  langen 
Rührenknochen  und  der  kleinen  Knochen  der  Hand-  und  Fusswurzel, 
die  serösen  Häute,  die  Syno^ialmembranen  der  Gelenke,  ferner  die 
Schleimhaut  der  Nierenbecken  (vergl.  Fig.  143),  die  Epidvdimis,  die 
Tuben-  und  Uterusschleimhaut  und  die  Darmschleimhaut.  —  Wenn  wir 
von  einer  .primären  T  u  b  e  r  k  u  1  o  s e*  dieser  Organe  sprechen,  so  be- 
zieht sich  das  zunächst  nur  auf  die  anatomisch-klinische  Erfahrung, 
dass  wir  in  ihnen  (und  zwar  entsprechend  der  Reihenfolge,  in  welcher 
sie  genannt  wurden,  mehr  oder  weniger  häutig)  zuerst  tuberkulöse 
Processe  sich  entwickeln  sehen,  während  an  anderen  Tb  eilen  des  Körpers 
von  der  Thätigkeit  des  Tuberkelvirus  noch  nichts  zu  spüren  ist;  die 
Behauptung,  dass  in  diesen  Fällen  die  erkrankten  Organe  wirklich  die 
Invasionsorte  der  Bacillen  seien,  dass  hier  die  Infection  stattgefunden 
habe,  lässt  sich  aber  aus  dieser  anatomisch -klinischen  Erfahrung  nicht 
ohne  Weiteres  ableiten.  Wir  müssen  vielmehr  gestehen,  dass  gerade 
bei  den  am  häufigsten  beobachteten  primären  Knochen-  und  Gelenk- 
tuberkulosen unsere  Kenntnisse  in  keiner  Weise  ausreichend  sind,  um 
auch  nur  eine  begi'ündete  Hypothese  darüber  aufzustellen,  woher  und 
auf  welchen  Wegen  die  Bacillen  in  die  erkrankten  Gewebe  gelangt. 
sind.  Nicht  viel  besser  steht  es  mit  unserer  Kenntniss  von  der  Tuber- 
kulose des  Urogenitaltractus;  nur  bei  der  primären  Darm  tuberkulöse 
bewegen  wir  uns  auf  sichererem  Boden,  da  nicht  nur  das  Experiment 
gezeigt  hat,  dass  durch  Aufnahuxe  von  bacillenhattiger  Nahrung  dieser 
Process  hei  Thieren  hervorgerufen  werden  kann,  sondern  auch  die 
klinisch-pathologische  Erfahrung  bei  ^i*  aller  Phthisiker  es  bestätigt^ 
dass  dieselben  ihre  ( ,secundäreu*)  tuberkulösen  Darmaifectionen  nicht 
durch  Verbreitung  des  Tuberkelgiftes  in  den  Blut-  oder  Lymphgefassen. 
sondern  durch  Verschlucken  ihrer  bacillenh altigen  Sputa  acquiriren. 


Die  Infectionsgesohwülste. 


367 


Obgleich  die  Tuberkelbacillen  eine  selbständige  Beweglichkeit 
nicht  besitzen,  sehen  wir  sie  doch  von  dem  Ort  ihrer  primären 
Ansiedelung  auf  grössere  oder  geringere  Entfernung  sich  in 
dem  erkrankten  Körper  verbreiten.  Diese  Verbreitimg  geschieht 
hauptsächlich  auf  zweierlei  Weise,  nämlich  einmal  dadurch,  dass  die  Pilze 
von  Wanderzellen  aufgenommen  und  wie  andere  kleine  Körper  durch  die 
Bindegewebsspalten  und  in  denLjmphgefässen  fortgeschleppt  werden,  und 
zweitens  dadurch,  dass  die  tuberkulöse  Gewebswucherung  auf  die  Wand 
einer  Vene  übergreift  und  dann,  wenn  sie  verkäst,  in  das  Lumen  der- 
selben durchbricht.  Der  erstere  Fall  ist  der  weitaus  häufigere;  auf  dem 
Transport  der  Bacillen  in  den  Bindegewebsspalten  beruht  es, 
dass  jeder  tuberkulöse  Entzündungsherd,  jeder   ältere  Tuberkelknoten 

Fig.  142. 


Copie  aas  Virchow's  0«8ohwul8tlehre :  .Miliare,  confloirte  und  nlceröse  Tuberkel  der  Harnblase 
(Cystitis  tubercnlosa).  Die  Gebend  des  Trigonum,  namentlich  die  Umgebung  der  Mündung 
des  linken  Ureter  ist  mit  unregelmassigen ,  zackigen,  confluirenden  Geschwüren  von  speckigem 
Bande  und  schmutsigem  Grunde  besetzt.  Gegen  den  Blasenhals  einzelne  Miliarknötohen.  Auf  dem 
GoUiculus  seminalis  ein  Geschwür.    Natürliche  Grösse.*' 


nach  einiger  Zeit  von  einem  Kranz  junger  Miliartuberkel  umgeben  er- 
scheint, deren  Zahl  allmälig  zunimmt,  bis  sie  endlich  untereinander 
und  mit  dem  ursprünglichen  Herde  zu  einem  Ganzen  confiuiren.  Wenn 
das  geschieht,  hat  sich  aber  in  der  Regel  schon  in  der  nächsten  Zone 
des  Gewebes  ein  neuer  Ring  junger  Knötchen  entwickelt,  so  dass  das 
Bild  des  «disseminirten*"  Wachsthums,  welches  neben  der  Gefäss- 
losigkeit  imd  der  Verkäsung  der  einzelnen  Knötchen  eines  der  wesent- 
lichsten anatomischen  Characteristica  tuberkulöser  Processe  bildet,  auch 
bei  der  fortdauernden  Vergrösserung  erhalten  bleibt.  Dieses  Wachs- 
thum  durch  allmaliges  Confiuiren  zahlreicher  zuerst  getrennter  Knötchen 
nebt  nicht  nur  den  tuberkulösen  Herden  im  Inneren  parenchymatöser 
Organe  den  eigenthümlichen  Habitus,  es  bedingt  namentlich  auch  die 
buchtig-zackige  Form  tuberkulöser  Schleimhautgeschwüre  (vergl.  Fig.  142), 
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welche  dem  geübten  Beobachter  oft  schon  allem  die  Differentialdiagnose 
gegenüber  anderen  ulcerativen  Processen  ürraöglicht. 

Uebrigens  beschränkt  tiiclx  der  Transport  des  Tuberkelgiftes  in 
den  Lymphbahnen  keineswegs  nur  auf  die  nächste  Umgebung  des  ur* 
sprüngliclicn  Herdes.  Fast  regelmassig  gelangt  eine  Quantität  desselben 
in  die  gi-össeren  Lymphgefässe  und  wird  bis  in  das  nächste  Lymph- 
drüsen packet  fortgeführt.  Desshalb  sehen  wir  so  ausserordentlich  häufig 
tuberkulöse  Veränderungen  in  Lyinpbdrüsen,  theils  in  Gestalt 
grösserer  käsiger  Herde  (welche  auch  wohl  zum  Theil  verkalken  können), 
thells,  und  das  ist  das  Häufigere,  in  Gestalt  zahlloser  miliarer  Knötchen, 
die  oft.  auf  der  Schnittfläche  der  frischen  Drüse  nur  undeuthch  hervor- 
treten und  erst  im  gefärbten  Präparate  deutlich  werden.  —  Aber  auch 
die  grösseren  Lymphgefässe  dienen  nicht  ungestraft  dem  Gifte  als  Ver- 
breitungswege;   ein  Theil  desselben  wird  oft  in  iliren  Wandungen  ab- 

Fig.  14:1. 


^Vl 


J 


"\ 


7 


Tmberkulösp  Pyelonephritis,  iiacU  PraiK  aiSS,  Oiossen,  gjizeiiihnet  von  Br.  Zicaing  in  halber 
Qröaae,  Still li^iuihaiit  dis  Nit^rcTiliieokeiis  und  d^r  Kelche  uii regelmässig  ulcerirt,  die  erweiterton, 
tief  iu  die  NierejisubHianÄ  liinpingreift^jidpn  Kdchp  von  plftiuhraäsaig'pr»  l*r«it«r,  käsiger  Infiltration 
des  Kierengewebea  (auf  der  XeicbDDQf;  hell  i^elialtDu)  omgebeD.    Im  UretfiT  Unks  da  paar  Meine 

rmidf*  tuberkulöÄ«'  üescliwüre 

gelagert  und  führt  hier  (nicht,  wie  man  früher  glauhte^  im  LumeD 
de«  Gefässes  seihst)  zur  Entwickelung  dichtstehender  miliarer  Knötchen; 
namentlich  an  der  Darmserosa  sieht  man  oft  solche  tuberculöse  LvTnph- 
gefasse ,  welche  sich  von  der  Naclibarschaft  tuberkulöser  Gre^chwüre 
oft  auf  mehrere  Centimeter  weit  als  zierliche^  perlschnurartige  weisse 
Strange  in  der  Richtung  mich  den  Mesenterialdrüsen  verfolgen  hissen.  — 
Die  Lymphdrüsen  bilden  für  das  Tuberkelgift  einen  Wall,  welchen  66 
nieht  ohne  Weiteres  passiren  kann ;  aber  der  Schutz,  welcher  dadurch 
gegen  die  schrankenlose  AuBbreitung  desselben  über  den  ganzen  Körper 
gegeben  zu  sein  scheint,  ist  thatsächlieh  ein  böclist  ungenügender,  da 
die  Bacillen  in  dem  Gewebe  der  Drüsen  nicht  ertödtet  werden,  sondern 
Gelegenheit  zur  üppigsten  Vennehrung  finden.  In  Folge  dessen  sehen 
wir  gar  nicht  selten  die  Lymphdrüsen  als  den  Ausgangspunkt  für  eine 
weitere  Infection,  als  eine  Art  Lagerplatz,  wo  das  Gift  angesaniinelt 
wird,  um  dann  von  hier  aus  plötzlich  mit  um  so  grösserer  Intensität 
zur  Wirkung  zu  kommen.     Das  tritt  namentlich  dann  ein,    wenn 
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verkäste  Drüsengewebe  allrDülig  wieder  erweicht  und  dann  die  durch 
fortschreitende  käsij^e  EntzünduDg  veränderten  benachbarten  Gewebe 
durchbricht.  Erfolgt  der  Durchbruch  nach  aussen,  so  wird  dadurch 
allerdings  der  Körper  von  einem  Theile  des  Giftes  befreit;  erfolgt  da- 
egen,  was  das  Häufigere  ist^  der  Durclibruch  in  ein  benachbartes 
efass  oder  in  eine  der  grossen  Höhlen,  so  wird  dadurch  eine  plötz- 
liche ausgedehnte  Verbreitung  der  Bacillen  zu  Stande  kommen ,  in 
ganz  ähnlicher  Weise,  wie  wenn  wir  eine  Reinkultur  dieser  Organismen 
experimentell  einem  Thiere  in  die  Gefassbahn  oder  in  eine  seröse  Hoble 
injiciren.  Und  auch  der  Effekt  dieses  V^organges  ist  natürlich  derselbe. 
Auf  die  Aussaat  der  Tuberkelbacillen  oder  ihrer  Sporen  in  eine  seröse 
Höhle  folgt  käsig -fibrinöse  Entzündung  mit  Entwickeluug  zahlloser 
junger  Miliartuberkel  in  dem  neugebildeten  jungen  Bindegewebe  unter 
der  Fibrinschicht;  —  auf  den  Durchbruch  bacillen-  und  sporenhaltigen 
verkästen  Materials  in  eine  Vene  gleichmässige  Erfüllung  des  ganzen 
GelVisssystems  mit  den  infectiösen  Organismen,  da  diese  bei  ihren  ge- 
ringen Dimensionen  den  kleinen  Kreislauf  passiren  können  und  dann 
durch  das  Arteriensystem  überall  im  Körper  vertheilt  werden.  —  Diese 
Erfüllung  des  Gesammtgefässsystemg  mit  Tuberkelgift  bedingt  einen 
«igenthümlicben,  von  dem  klinischen  Bilde  der  anderen  ( „chronischen **) 
Tuberkuloseformen  abweichenden  Sjniptomencomplex,  welcher  durch 
seine  Aehnlichkeit  mit  anderen  acuten  Infectionskrankheiten  schon  frühe 
das  Interesse  der  Aerzte  anregte,  die  acute  Miliartuberkulose» 
Nach  dem  Eindringen  in  die  Blutbahn  zeigt  sich  erst  die  giftige 
Wirkung  der  Tuberkelbacillen  in  vollem  Maasse,  namentlich  die  ihnen 
wie  anderen  Spaltpilzen  zukommende  Fähigkeit,  durch  ihre  Stoffwechsel- 
producte  Fieber  hervorzurufen,  kommt  hier  erst  zur  Geltung.  In  den 
acutesten  Fällen,  wenn  sehr  gi^osse  Quantitäten  des  Giftes  auf  einmal 
in  die  Circulation  gelangen,  pflegt  die  Krankheit  unter  plötzlichem 
obem  Fieber  und  schweren  nervösen  Störungen  in  wenigen  Tagen  zum 
Tode  zu  führen,  in  anderen  vergeht  eine  Woche  und  länger  bis  zu 
dem  stets  unabwendbaren  tödtlichen  Ausgang.  In  der  Leiche  finden 
wir  bei  derartigen  Fällen  in  den  verschiedensten  Organen,  miuienilich  in 
den  Lungen,  serösen  Hauten,  weichen  Hirnhäuten,  der  Leber,  Milz  und 
den  Nieren  zahllose  frische  Tuberkelknötchen ;  da  dieselben  durch  Para- 
siten erzeugt  sind,  welche  mit  dem  Blutstrom  eingeschwemmt  wurden^ 
zeigen  diese  bei  acuter  Miliartuberkulose  auftretenden  Knötchen  ana- 
tomisch eine  dem  Verlauf  der  kleineren  Aiierienäste  entsprechende 
Anordnung,  wie  man  ausser  in  der  Lunge  namentlich  deutlich  im  Netz 
und  in  den  weichen  Hirnhäuten  erkennen  kann;  an  letzterem  Ort  er- 
scheinen die  Tuberkel  meist  als  einfache  Kundzellenanhiiufungen  in  den 
Scheiden  der  Arterien,  in  welchen  sie  namentlich  an  den  Theüungs- 
stellen  kleine  rundliche  oder  spindelige  Anschwellungen  bilden  (vergl. 
Fig.  144). 

Das  Eindringen  des  Tuberkelgiftes  in  die  Blutbahn  erfolgt  übrigens 
keineswegs  immer  in  der  stürmischen  Weise,  dass  ein  grosser  Käseherd, 
sei  es  von  einer  Lymphdrüse,  sei  es  von  irgend  einem  anderen  tuber- 
kulös erkrankten  Organe,  plötzlich  seinen  Inhalt  in  eine  Vene  {viel 
seltener  in  eine  Arterie)  entleert.  Viel  häufiger  findet  der  Uebertritt 
der  Bacillen  in  das  Blut  schubweise  in  kleineren  Portionen  statt,  indem 
kleinste,  der  Gefässwandung  eingelagerte  Käseherde  langsam  abbröckeln; 
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Fig.  144. 


dieser  Process  lässt  sich  in  beschränkter  Ausdehnimg  bei  fast  jedem 
Tuberkulösen  nachweisen.  Namentlich  bei  der  Darmtnberkulose  ist  ein 
allmiiliger  Uebergang  des  Giftes  in  die  Pforfcaderwurzeln  etwas  ausser- 
ordentlich Häufiges,  und  wir  finden  desshalb  bei  Individuen  mit  tuber- 
kulösen Darmgeschwüren  regelmässig  zahlreiche  Miliartijberke!,  meist 
von  verschiedenem  Älter,  in  das  Gewebe  der  Leber  eingelagert.  Neuer- 
dings ist  man  darauf  aufmerksam  geworden,  dass  auch  bei  operativen 
Eingriffen  (an  tuberkulösen  Knochen  und  Gelenken)  ein  Eindringen 
von  Bacillen  in  die  geöffneten  Gefasse  stattfinden  kann ;  es  sind  mehrere 
Fälle  bekannt  geworden,  wo  in  Folge  derartiger  Operationen  eine  mehr 
oder  weniger  verbreitete  Miliartuberkulose  zur  Entwickelung  kam.  — 
Das  sind  aber  auch  fast  die  einzigen  sicher  constatirten  Fälle,  welche 

man  als  Infection  mit  Tuberkelgift  von 
Wunden  aus  bezeichnen  könnte.  Eine 
üebertragung  des  Giftes  durch  Impfung, 
wie  sie  bei  Kaninchen  und  Meerschwein- 
chen möglich  ist,  scheint  beim  Menschen 
höchst  selten  vorzukommen;  bei  der  Hau- 
figkeit  der  Krankheit  müsste,  wenn  eine 
solche  üebertragung  ebenso  leicht  wie  beim 
Thiere  möglich  wäre,  doch  wohl  hin  und 
wieder  ein  Fall  derart  beobachtet  werden, 
—  aber  es  sind  nur  wenige  Fälle  bekannt^ 
wo  Gesunde  von  einer  Verletzung  aus  Tuber- 
kulose acquirirt  haben. 

Ais  in  hohem  Grade  selten  müssen  wir 
bei  dem  derzeitigen  Stand  unserer  Kennt- 
nisse auch  eine  üebertragung  der  Tuber- 
kulose von  den  Eltern  auf  Kinder  durch  Ver- 
erbung bezeichnen.  Fälle  von  intrauterin 
entstandener,  angeborener  Tuberkulose  sind 
für  den  Menschen  nur  vereinzelt  bekanut  (beim 
Rind  hat  Johne  einen  solchen  Fal  1  gesehen )  u  nd 
auch  die  Tuberkulose  in  den  ersten  Lebens- 
monaten ist  bei  Kindern  tuberkulöser  Eltern 
ebenso  selten,  wie  bei  denen  gesunder  Leute. 
Die  Thatsachen,  welche  man  als  Beweise  für  die  Wahrscheinlichkeit  einer 
Vererbung  der  Krankheit  anführen  kann,  lassen  sammtlich  auch  eine 
andere  Deutung  zu.  Es  ist  das  namentlich  das  häufige  Auftreten  der 
Tuberkulose  bei  Gliedern  derselben  Familie,  wobei  bald  sämmtUche 
Kinder  von  der  Krankheit  ergriflFen  werden,  bald  nur  ein  Geschlechtt 
und  zwar  ziemlich  gleich  häufig  nur  die  männlichen  oder  nur  die  weib- 
lichen Individuen,  während  das  andere  gesund  bleibt,  —  Da  der  Aus- 
bruch der  Krankheit  in  fast  allen  diesen  Fällen  erst  mehrere  Jahre 
nach  der  Geburt^  ja  in  vielen  erst  in  der  Zeit  der  Pubertätsent^cke- 
lung  stattfindet,  also  nach  Ablauf  einer  Zeit,  während  welcher,  gerade 
bei  dem  Verkehr  mit  tuberkulösen  Eltern  und  Geschwistern ,  Gelegen* 
heit  zu  einer  Infection  vollauf  geboten  war,  liegt  kein  zwingender 
Grund  vor,  hier  eine  erbliche  üebertragung  des  Giftes  anzunehmen^ 
zumal  da  von  einer  Localisation  der  Tuberkelbacillen  in  den  functions- 
iähigen    männhchen    oder    weibUchen  Genitahen  nichts    bekannt    ist, 
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und  eine  solche  wäre  doch  offenbar  die  VorbedingUDg  für  eine  Ver- 
erbung, —  Die  schon  den  alten  Aerzten  geläufige  Anschauung,  dass 
die  tuherknlösen  Eltern  nicht  die  Krankheit  selbst^  sondern  nur  die 
Disposition  zur  Erwerbung  derselben  ihren  Kindern  mitgeben,  wider- 
sti'eitet  in  keiner  Weise  unserer  Auffassung  der  Tuberkulose  als  einer 
Infectionskrankheit,  Im  öegentheil,  die  räthselhaften  Zustande  der 
Disposition  und  der  Immunität  spielen  ja  bei  allen  Infectionskrankheiteo 
eine  hervorragende  Rolle;  ja  wir  können  wohl  geradezu  sagen,  sie 
öind  erst  durch  die  experimentellen  Untersuchungen  mit  iufectiöseu 
Organismen  als  etwas  thatsächlich  und  nicht  nur  in  der  Phantasie  der 
Aerzte  Existirendes  nachgewiesen  worden.  Und  wenn  wir  bei  anderen 
Intectionskrankheiten,  z.  B.  dem  so  viel  bearbeiteten  Milzbrand,  oach 
anatomischen  Veränderungen  als  Grundlagen  der  Disposition  und 
der  Immunität  zu  suchen ,  längst  als  erfolglos  aufgegeben  haben, 
werden  wir  auch  für  die  Tuberkulose  nicht  erwarten  dLh-fen*  die  so 
ausserordentlich  auffälligen  Unterschiede  in  der  Disposition  bei  ver- 
schiedenen Individuen  durch  anatoraisclre  oder  histologische  Untersuchung 
ihres  Körpers  völlig  aufzuklären.  Dass  durch  gewisse  anatomische 
Anomalien  namentlich  seitens  der  B-espirations Organe  (enger  Thorax  etc.) 
die  Aufnahme  des  Giftes  bei  einzelnen  Individuen  erleichtert  sein  kann, 
soll  hier  nicht  geleugnet  werden,  —  ob  aber  das  aufgenommene  Gift 
haftet  und  infectiös  wirkt,  das  hängt  tiicht  allein  von  Verhältnissen  ab, 
welche  sich  anatomisch  analysiien  lassen,  sondern  hauptsächlich  von 
der  grösseren  oder  geringeren  Widei^standskraft  der  Gewebe.    — 

Die  Möglichkeit  einer  Vererbung  der  Tuberkulose  wird  neuerdings 
vielfach  in  Zusanjmenhang  gebracht  mit  der  Frage  nach  der  Entstehung 
der  Scrofulose^  der  Tuberkulose  des  Kindesalters.  —  Der  ursprüng- 
lich klinische  Begriff  der  Hcrofulose,  wie  ilin  Niemei/er  (Pathologie 
und  Therapie  Bd.  II,  Berlin  1861)  in  dem  Satze  ausdrückt:  „ein  krank- 
haftes Verhalten  des  Organismus,  welches  sich  durch  eine  hervor- 
ragende Anlage  für  eine  Reihe  von  Emähningsstörungen  in  der 
äusseren  Haut,  den  Schleimhäuten,  den  Gelenken,  den  Knochen,  den 
Sinnesorganen  und  vor  Allem  in  den  Lymphgefässen  verräth'*,  war  ein 
sehr  undeutlich  begrenzter.  Man  subsumirte  darunter  alle  chronischen 
Entzündungen  der  genannten  Organe,  wenn  sie  nach  ganz  gering- 
fiigigen  Schädlichkeiten,  oder  scheinbar  spontan  auttraten,  häufig  reci- 
divirten  und  sich  mit  lange  Zeit  bestehenden  Schweüongen  der  Lymph- 
drüsen complicirten.  Eine  irgendwie  scharfe  anatomische  Definition 
Hess  sich  ans  diesem  Begriff  nicht  ableiten,  denn  die  der  Scrofulose 
zugerechneten  einzelnen  Krankheitsformen  beruhen  auf  histologisch 
recht  differenten  Processen,  sie  sind  •irritative  Verändenmgen  der  Ge- 
webe, welche  theils  den  hyperplastischen  theils  den  entzündlichen  Cha- 
racter  an  sich  tragen"  und  man  suchte  desshalb  das  Wesen  der  Krank- 
heit nicht  in  einer  bestimmten  anatomischen  Läsion,  sondern  in  einer 
physiologischen  Schwache  der  Gewebe,  —  in  ^geringer er  Wider- 
standsfähigkeit der  Gewebe  gegen  Störungen  und  geringerer 
Ausgleichnngsfähigkeit  der  letzteren"*  {Virehow),  Dieser  Auf- 
fassung entsprach  die  klinische  Beobachtimg,  dass  die  Scrofulose  als 
ein  ,an geborenes  Leiden"  aufzutreten  pflege  bei  Kindern  scrofulöser 
Eltern,  bei  Kindern,  deren  Eltern  zur  Zeit  der  Zeugung  oder  resp. 
während  der  Schwangerschaft  an  Tuberkulose,    an  Carcinom,   tertiärer 


372 


Active  Veränderungen  der  Gewebe. 


Syphilis,  oder  einem  anderen  Siechtlium  litten  (Niem^ym'),  dass  sie 
namenÜicli  im  kindlichen,  aber  auch  gelegentlich  in  späterem  Alter  er- 
worben werde,  unter  dem  Einfluss  onzwockmässiger  Ernährung,  Mangel 
ao  Bewegung  und  Entbehrung  der  frischen  Luft,  — 

Die  Untersuchungen  der  Neuzeit  haben  nun  für  die  wich- 
tigsten der  sonst  als  scrofulös  bezeichneten  Affectionen  den 
Beweis  geliefert,  dass  sie  tuberkulös  sind.  Das  gilt  nament- 
lich von  den  sogenannten  scrofulösen  Knochen  und  Gelenkleiden, 
bei  welchen  nicht  nur  histologisch  das  Auftreten  von  Miliartuberkeln 
als  eine  constante  Erscheinung  nachgewiesen  worden  ist,  sondern  bei 
denen  auch,  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  FtÜle,  durch  genaue  Unter- 
suchungen diLi  characteristischen  Tuberkelbacillen  gefunden  wurden.  Das 
gilt  ferner  für  die  Mehrzahl  der  scrofulösen  Drüsengeschwülste, 
und  auch  bei  scrofulösen  Entzündungen  der  Nase  und  des  Ohres  hat 
man  in  einzelnen  Fällen  Tuberkelbacillen  nachweisen  können.  —  Auf 
Orund  dieser  Thatsachen  haben  sich  in  neuerer  Zeit  viele  Pathologen 
und  Aerzte  der  Ansicht  angeschlossen,  dass  der  Begriff  der  Sero- 
fulose  überhaupt  fallen  zu  lassen  sei,  da  die  darunter  zu- 
sammengefassten  Krankheiten  alle  nur  Formen  der  Tuber- 
kulose seien;  das  Abweichende  in  den  klinischen  und  anatomischen 
Erscheinungen  notorisch  tuberkulöser  und  scrofulöser  AJfectionen,  nament- 
lich die  bei  letzteren  häufig  beobachtete  Spontanheilung  zur  Zeit 
der  Pubertät,  hat  denn  manche  Forscher  zu  der  weiteren  Annahme  ge- 
führt, dass  die  Scrofulose  nicht  eine  durch  Infection,  sondern 
eine  durch  Vererbung  erworbene  Tuberkulose  sei.  Gegen  die 
letztere  Annahme  sprechen  nicht  nur  die  oben  (p.  3701  geltend  ge- 
machten Bedenken,  sondern  namentlich  die  Thatsache,  dass  Scrofulose 
auch  bei  den  Kindeni  nicht  tuberkulöser  Eltern  vorkommt,  und  die 
Erfahrung,  dass  unter  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen  auch  bei 
Erwachsenen  ein  der  Scrofulose  der  Kinder  entsprechender  Symptomen- 
complex  sich  ausbilden  kann.  —  Dagegen  müssen  wir  die  Möglichkeit 
zugestehen,  dass  die  zuerst  aufgeführte  Annahme  richtig  sei,  dass  wirk- 
lich alle  scrofulösen  Affectionen  durch  Tuberkelbacillen  hervorgerufen 
werden.  Bewiesen  ist  dieselbe  aber  zur  Zeit  nicht,  denn  für 
eine  Reihe  scrofulöser  Affectionen,  die  oberflächlichen  Schleimhautent- 
zündungen, die  Eczeme  etc,  ist  es  bisher  nicht  mit  Sicherheit  gelungen, 
daa  Vorhandensein  von  Tuberkelbacillen  zu  constatiren.  Üeberdem  stehen 
die  Befunde  von  den  Bacillen  bei  einigen  anderen  dcrofulösen  Affectionen 
nicht  in  Widerspruch  mit  der  oben  gegebenen  klinisch  physiologischen 
Auffassung  der  Scrofulose  als  einer  ererbten  oder  erworbenen  Vul- 
nerabilität der  Gewebe.  Sollten  weitere  Untersuchungen  die  tuber- 
kulöse Natur  aller  scrofulösen  Gewebsreranderungen  sicher  stellen,  so 
wird  der  Satz  vielleicht  die  Fassung  erhalten :  , ererbte  oder  erworbene 
Disposition  für  die  Infection  mit  Tuberkelgift.'  Stellt  es  sich  heraus^ 
dass  die  Eczeme,  Conjunctivitiden  etc.  scrofulöser  Individuen  nicht  durch 
Tuberkelbacillen,  sondern  durch  eine  andere  parasitäre  oder  mechanische 
Schädlichkeit  hervorgerufen  werden,  so  dürfte  kaum  Jemand  etwas 
Wunderbares  darin  sehen,  dass  die  Widerstandskraft  der  Gewebe  bei 
dieser  Krankheit  gegenüber  verschiedenen  Xoien  gleicbmissig  ver- 
mindert ist.  Der  Kernpunkt  der  Lehre  von  der  Scrofulose,  wie  er  in 
dem  oben  citirten  Satze  Firc/ioir>  gegeben  ist,  wird  durch  die  definitive 
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Lösung  der  Frage,  bei  welchen  acrofiilösen  Störungen  Tuberkelbacillen 
wirksam  sind  und  bei  welchen  nicht,  in  keiner  Weise  tangirt*  — 

Der  Begriff'  der  Tuberkulose  geliört  erst  diegeui  Jahrhundert  an.  Bis  zu 
Beginn  desselben  bezeichnete  man  ak  ^tuberculum''  überhaupt  jeden  kleineren 
Knoten,  welcher  Natur  er  auch  mim  mochte,  und  «prach  namentlich  auch  von 
krebBigen  Tuberkeln  (=  Carcinomknoten).  Dem  Engländer  BaUiit  (1794)  und  dem 
Franzosen  Bntfh  (1810)  gebührt  das  Verdienst,  zuerst  auf  das  Vorkommen  hirse- 
kamgrosser  (miliarer)  durchscheinender  grauer  Knötchen  sowohl  in  der  Lange  als 
auch  in  anderen  Organen  aufmerksam  gemacht  zu  haben.  Sie  gebrauchten  für 
diese  speciell  den  Aui^druck  Tuberkel  ßaytt  betonte,  geHtOtzt  auf  die  Resul- 
tate der  Seetiouen  von  900  Phtliisikern,  daas  sie  vorwiegend  in  den  Lungen  von 
Leuten  sich  finden,  die  an  der  Schwindsucht  (Phthiaia)  starben;  er  glaubte  in  diesen 
Knötchen  etwas  fiir  die  Schwindsucht  Cliarüctcristisches  gefunden  zu  haben ,  und 
da  er  der  Anschauung  huldigte,  dass  die  LungenschwindBUcht  nicht  eine  locale 
Krankheit  «ei ,  sondern  der  locale  Ausdruck  eines  ÄllgemeinleidenB ,  so  nahm  er 
für  dieselbe  eine  diathese  oder  affection  tuberculeuae  an.  Schon  Bayle  übertrug 
aber  nun  den  Ausdruck  Tuberkel  auch  auf  andere  Veränderungen,  die  man  in 
der  phthiöischen  Lunge  findet,  und  die  durch  Constanz  und  Masse  viel  aufflllliger 
ala  zur  Phthise  gehörig  sich  kennÄcichnen  wie  jene  grauen  Knötchen ;  und  indem 
Ladnttec  namentlich  Bayles  Anschauungen  weiter  ausführte  und  ihnen  durch  seine 
Autorität  Verbreitung  verschattlte,  bürgerte  «ich  die  Bezeichnung  Tuberkel  und 
Tuberkulose  für  Veränderungen  ein,  die  mit  jenen  Baillie'schen  Knötchen  meisten- 
theils  gar  nichts  zu  thun  liaben.  Nicht  die  miliaren  Knötchen  sind  dits  Äuffölligste 
und  daß  constant  Vorkommende  in  <ler  plitbiaischen  Lunge,  sondern  grös^sere  und 
kleinere  gefässlose,  bla88gelb liehe  käsige  Knoten  und  diffuse  käsige  Infiltrationen* 
Loinnec  legte  nun  den  Hauptwerth  auf  die  gelben,  käwigen  Stellen.  Während  er 
jene  grauen  miliaren  Knötchen  als  granuhition  miliaire,  als  Tuberkelgranulation 
beseicbnete,  sah  er  gerade  in  den  käsigen  Massen  den  eigentlichen  (gelben)  Tu- 
berkel ,  der  in  Knotenform  oder  in  mehr  diffuser  Verbieitimg  (tuberkulöse  In- 
filtration) auftritt;  die  Misigen  Maasen  galten  ihm  als  ihrer  Natur  nach  specifische 
Gebdde*  und  nun  wurden  alle  Procesae  als  apecifisch,  als  ,tuberculös*  beüeicbnet, 
bei  denen  Bildung  käsiger  Massen  eintritt j  die  Umwandlung  eines  eitrigen  Kx- 
sudates  in  käsige  Masse  wurde  als  eine  eigenthümliche  Metamorphose,  als  ein 
BTuberkulisiren"  des  Kxsudatea  betrachtet.  Natürlich  traten  damit  die  scrofulösen 
Veränderungen  mit  den  käsigen  LymphdrÜsenpaketen ,  der  käsigen  Knochenent- 
zUndung  etc.  als  Hauptgruppe  in  die  Reihe  der  , tuberkulösen*  Processe  ein,  Scro- 
fulose  und  Tuberkulose  waren  identisch,  ersteres  Wort  galt  nur  mehr  den  Zustän- 
den, die  die  Tuberkulose  im  Kindesalter  verursacht. 

Diese  Batile'LainnfcAQh^.  Auffassung  von  der  specifischen,  »tuberkulösen* 
Natur  der  Lungenphthisis ,  der  namentlich  auch  Louts  beitrat ,  wurde  keineswegs 
allgemein  angenommen.  Sie  wurde  vielmehr  in  Frankreich  selbst  von  Männern 
wie  Broii^miSf  Andrah  Cmreilhier  mit  Entschiedenheit  bekämpft,  indem  dieselben 
jene  Lungenaffection  als  Product  einer  einfachen  chronischen  Entzündung,  die 
käsigen  Massen  al«  eingedickte«,  in  den  Alveolen  liegen  gebliebenes,  aus  Kxsudat 
nnd  abgestossenen  Epithelien  be«tehende8  Entzündungsproduct  erklärten;  und  in 
England  wie  in  Deutschland  machte  sich  wiederholentlicb  eine  älinJiche  Auffassung 
geltend.  Indessen  die  Bezeichnung  der  käsigen  Herde  als  tuberkulöse  hatte  sich 
nun  einmal  ausserordentlich  eingebürgert. 

Gegen  die  Identificirnng  der  Bezeichnungen  käsig  und  tuberkulös  trat  nun 
Virchow  mit  aller  Entschiedenheit  auf,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  er  die  Fülle 
von  Lungenphthise  theoretisch  in  zwei  ganz  verschiedene  Gruppen  trennte,  1.  solche, 
die  rein  entzündlicher  Natur  sind,  und  2.  eigentliche  tuberkulöse,  bei  denen 
eine  neo plastische  Bildung,  der  wirkliche  Tuberkel,  die  Ursache  und  Grund- 
lage der  ganzen  Veränderung  ist.  Indem  er  gegenüber  der  Liunnfc\ii\i*^.n  Lehre 
betonte,  dass  der  käsige  Znstand  kein  speeißHcher  —  d,  h,  einer  bestimmten  Krank- 
heit zukommender  —  ist,  dass  vielmehr  jede  zellenreiche  Masse,  Eit^T,  sowie  Neu- 
bildungen der  verschiedensten  Art  bei  der  Nekrose  käsig  werden  können,  und 
dass  man  dieser  nekrotischen  Substanz  selbst  nun  nicht  mehr  anselien  kann,  wor- 
aui  sie  entstanden  i.Ht,  hielt  er  sich  an  die  bei  der  Langenphthisis  »ich  findenden 
eigen  th  um  liehen  Gebilde,  die  noch  aus  frischem  Gewebe  zusammengesetzt  sind,  an 
jene  grauen  Tuberkelgranulationen  oder  „miliaren  Tuberkel",  und  conatmirte 
die  Veränderungen,  die  aus  deren  Bildung,  Gruppirung  und  weiterer  Veränderung 
^  entetehen  können» 
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Virehow  hat  besonders  die  phüiisische  Lunge  zum  Gegen&tande  der  rninu- 
tiöseaten  auato mischen  Kritik  gemacht  und  hier  die  käsigen  Veränderungen  p  die 
lAiennec  als  tuberkulös  bezeiclmete,  ähnlich  wie  dessen  Gegner  als  mindestens  vor- 
wiegend durch  entzündliche  Zustände  bedingt  erkannt.  In  der  einen  phthisischen 
Lunge,  oder  an  einer  Stelle  einer  solchen,  ist  es  vorwiegend  Erfüllung  der  Alveolen 
mit  liegen  gebliebenem  Kntzündungsproduct  (käsige  Pneumonie  und  Broncho« 
Pneumonie):  die^e  Veränderung  kann  auch  eehr  kleine  Lungen  gebiete,  die  nicht 
grösser  alö  ein  Hirsekorn  sind,  betreffen»  und  dadurch  das  Biid  miliarer  gelber 
Knötchen  geliefert  werden  (miliare  Bronchopneumonie).  An  anderer  Stelle  sind 
feine  Bronchien  mit  käsig  eingedicktem  Eiter  erfüllt,  und  die  geschwellte  Bronchial- 
wand  umechLiesst  denselben  als  grauer  Hof^  oder  um  die  Bronchialwand  selbst 
findet  eine  frische  graue  Zellen  Wucherung  statt  (miliare  käsige  Bronchitis  und 
Peribronchitis).  Auch  feine  Bindegewebsstränge,  die  namentlich  in  den  narbigen 
(mdurirten)  Partien  der  phthisischen  Lunge  oft  ächr  reichlich  vorbanden  sind, 
können,  wenn  auf  dem  Querschnitte  getrotfeu ,  den  Eindruck  miliarer  Knötchen 
verursachen.  Ijaenntcs  LungentuberkuJose  beruht  nun  oft  auf  rein  entzündlichen 
Vorgängen  dieser  verachiedenen  Art,  sie  kann  aber  eben  eine  von  vomeherein 
tuberkulöse  ?ein.  indem  Tuberkel  itn  Bindegewebsgerüste  der  Lunge  und  der 
Schleimhaut  der  Biontihien  entstehen,  verkäsen,  ulceriren»  zu  EntzündungaprocesBen 
jener  verschiedenen  Art  Veranlassung  geben.  Vergl,  Virekoir's  Arbeiten  über 
Scrofulose  und  Tuberkulose  (Verband!,  d.  phys.  med.  G^s,  zu  Würzburg,  Bd.  L 
und  ILjj  sowie  seine  Vorlesungen  über  öeÄchwtilste  (Bd,  11.  21.    Vorlesung). 

Diese  Lehre  Virchow's  von  der  Tuberkulose  ist  mindestens  für  anderthalb 
Jahrzehnte  die  maassgebende  gewesen  und  wurde  durch  die  weiteren  Arbeiten 
Über  den  specifischen  histologiscnen  Bau  des  Miliartuberkels  wesentlich  befestigt. 
Dahin  gehören  namentlich  die  ünterauchungen  von  Langhans  über  RiesenxeUen 
mit  wandfitändigen  Kernen  im  Tuberkel,  Virch,  Arch.  1868,  Bd.  42»  und  die  Ar- 
beiten von  E,  Wagntr,  welcher  aber  den  Riesenzellentuberkel  zunächst  eigentlicb 
nicht  als  Tuberkel,  sondern  als  , tuberkelähnliches  Ljmphadenom*  (Arch.  d.  Heük. 
XI-  u,  Xn.  1870)  beschrieb:  erst  sein  Schüler  Schüppel  hat  ihn  in  seiner  Arbeit 
,über  Lymphdrüsentnberkulose*  {Tübingen  1871)  als  den  eigentlichen  Tuberkel 
bezeichnet.  Letzterer  folgerte  ans  seinen  Untersuchungen,  dass  das  Auftreten  der 
Riesenzelle  den  Anfang  der  Tuberkelbildung  darstellt  und  hat  dann  im  folgenden 
Jahre  (Arch.  d.  HeilL  XllL)  Bilder  beschrieben,  aus  denen  er  schliessen  zu  müssen 
glaubt,  dass  die  Riesenzellen  sich  innerhalb  der  Blutgefässe  entwickeln  (selbst- 
verständlich denkt  man  da  leicht  an  das  verschleppte  Impfungsmaterial) ;  er  hat 
femer  in  Virch.  Arch.,  Bd.  56  (1872)  auf  den  gleichen  Bau  der  Perlsuchtknoten 
aufmerkKam  ^macht  (auf  den  Übrigens  Prrrottcito  und  Hiroltd  schon  1868,  il  med. 
Veterinario  di  Torino,  hingewiesen  hatten).  —  In  Zusammenhang  mit  den  Blut- 
gefäs.sen  bringt  auch  namentlich  Brodowski  (Ueber  den  Ursprung  der  sogenannten 
Riesenzellen  und  über  den  Tuberkel  im  Allgemeinen,  Virch.  Arch.  63,  1875)  die 
Bildung  der  Tuberkelriesenzellen;  doch  lasst  er  sie  nicht  innerhalb  der  Gefässe, 
sondern  aus  Gefässsprossen  im  Granulationsgewebe,  die  nicht  zur  normalen  Knt- 
wickelnng  kommen,  entstehen ;  B^  schlägt  ftir  den  Riesenzellentuberkel  den  Namen 
Granuloma  gigantocellulare  angioblasücum  vor.  Die  Bildung  der  Riesenzellen  inner* 
halb  der  Lymphgefasse  mit  Wucherung  der  Endothehen  haben  namentlich  Kl^  (I.e.) 
und  Hering  (Studien  der  Tuberkulose,  Berlin  187B)  angenommen ;  während  2if^lsr 
(Exp.  Unters,  über  die  Herkunft  der  Tuberkelelemente,  Würxburg  1875)  aus  seineft 
p.  201  besprochenen  GlasplättchenTersuchen  folgerte,  dass  die  farblosen  Blutkörper- 
chen sich  zu  den  Riesenzellen  umbilden ,  und  Lang  (Zur  Histologie  des  Lupas, 
Wien,  med.  Jb.  1875)  eine  Entstehung  aus  untergehenden  GefUssen  und  drüsigen 
Partien  annahm..  Die  Anschauung,  dass  innerhalb  der  eingeschlossenen  DrUsen- 
ubschnitte  die  Riesenzellen  sich  entwickeln  können,  findet  namentlich  durch  Gmil§*$ 
Untersuchungen  am  Hoden  (Virch,  Arch.  69,  1877)  eine  Stütze,  welche  eti^ben. 
dass,  indem  die  epitheliale  AusfUllungsmasse  der  Samencanälchen  bei  der  Hoden* 
tuberkulöse  die  Gestalt  einer  Riesenzelle  mit  randständigen  Kernen  annimin^ 
die  Wandung  dagegen  in  kleinzellige  Wucherung  untergeht,  die  Querschnitte  der 
Samencanälchen  ToUst&ndig  das  Bild  einzelner  Riesemellentuberkel  geben. 

Von  späteren  Arbeiten  über  den  Bau  und  die  Genese  des  Tuberkelgewebe« 
seien   hier   noch    genannt   die   ausftlhrlichen   experimentellen  üntereuchungen  ron 
Baumg*Mtien   (Ueb.  Tuberkel   und   Tuberkulose ,   Berlin   1885.   Sep.-Abdr.  aus  dm 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  9   u.  10).  -    Weigtri,   D.  med.  Wochenschr. 
MHseh$tikcff,  Ueber  die  phagocytäre  Rolle  der  TnberkeLriesenzelleti.    Vi» 
Bd.  113,  1888.    Sibiit^,  The  nature  of  the  Giaat  cells  of  Tobe^e, 
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Anatomy,  Bd.  24,  1890-  —  Stschastniß ^   Sur  la  fonnation  des  cellales  g^antes  ,  .  ,  . 
Annales  d-  Imstitut  Paateur  1889  u,  idem  Vircb.  Arch.  Bd.  115. 

Gegenüber  der  Anschauung  von  der  liiatologiachen  Eigentliümlichkeit  der  Tuber- 
kulose wurde  von  anderen  Seiten  die  Ansicht  verfochten,  dass  diese  Krankheit  dem 
Eflfect  einer  Jnfection  mit  einem  specitischen  Gift  dai-stelle.  Diese  Auffassung  (welche 
übrigens  an  vielen  Orten  seit  Jahrhunderten  bei  dem  Publikum  eingebürgert  war  und 
gogar  zu  strengen  sanitaispolizeilichen  Vorsebriften  die  Yeranlaesung  gegeben  hatte, 
Bo  in  Nancy  1750,  Neapel  17'52  u.  a.  mj  wurde  zuerst  einer  wiMenflcbaftJ ich- experimen- 
tellen Kritik  unterzogen  durch  Villemin  (Etudee  «ur  la  tubercnlose.   Paria  18(i8);  m 

\  gelang  diesem  Forscher  thataächlich,  l*ei  Kaninchen  und  Meersch weinchen  durch  Ein- 
impfung von  Tuberkeln  oder  küsig-pneumonischen  Massen  unter  die  Haut  MiHar- 
tuberkuloäe  innerer  Organe  zu  erzeugen.  Die  Villemiu'Bchan  Arbeiten  gaben  die  Ver- 
anlasflung  zu  einer  sehr  grossen  Zahl  von  Contro! Untersuchungen,  —  aber  anstatt  dass 
durch  diese  die  Frage  weiter  geklärt  worden  wUre,  führten  sie  nur  zu  einer  Yerwimm^ 
der  Änschaunngen.  Man  fand  zwar,  dass  durch  tuberkulöses  Material  stet«  mit 
Sicherheit  die  Viltemin'Erh^  Miliartuberkulose  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
erzeugt  werden  könne,  beobachtete  aber  andererseits .  dass  das  gleiche  Resultat 
bei  diesen  Thieren  erzielt  werden  könne  durch  Einbringen  irgend  welcher  anderer 
nicht  aus  tuberknlöaen  Herden  stammender  Massen  Kiter  etc.,  oder  irgend  welcher 
Fremdkörper,  wie  Guttapercha  und  Fliesspapier,  und  es  wurde  desshalb  von  vielen 
Seiten  angenommen »  dass  jeder  verküste  Abacesa  ohne  Hinzutreten  eines  apeci* 
fischen  C? ifles  im  Stande  sei ,  multiple  miliare  Metastasen  hervorzurufen.  Aller- 
dings glaubte  man  zwischen  den  durch  Tuberkelimpfung  erzeugton  miliaren  Herden 
und  den  im  Anschluss  an   eine   beliebige   Eiterung   entstandenen   insofern   Unter- 

.  ichiede  constatiren  zu  können,  als  die  errtten  sich  in  unbegrenztem  Maasse  infectiös 
erwiesen,  die  anderen  höchstens  bei  der  ersten  üeberimpfung  noch  ein  positivee 
Resultat  gaben,  —  aber  auch  dieser  Befund  war  nicht  so  constant ,  namentlich 
wenn  nicht  ganz  exact  und  reinlich  gearbeitet  wurde,  daea  damit  die  Lehre  von 
der  spocifiachen  Infectiosität  der  Tuberkulose,  welche  namentlich  von  Cohnhetm 
(Die  Tuberkulose  vom  Standpunkt  der  Lnfectionslehre  ^  Leipz.  1874)  vertheidigt 
wurde,  hatte  fe^i  begründet  werden  können.  VergL  daiüber:  IVaiäenbur^  y  Die 
Tuberkulose  nach  histolog^-experimentellen  Studien,  Berlin  1869,  sowie  die  Arbeit 
von  ran  Feaki ,  Etudes  historiques  sur  la  Tuberculose  pulmonaire,  Paris,  Adrian 
Delahaye,  1880,  und  John*\  die  Geschichte  der  Tuberkulose,  Leipzig  1888. 

Die  erste  VeröÖ'entlichung  der  A'öcÄ'schen  Arbeiten  über  den  Tuberkel- 
baciltui«  (nach  einem  im  März  1882  in  der  physiolog.  Gesellschaft  zu  Berlin  ge* 
haltenen  Vortrag)  steht  in  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  1882,  Nr.  15.  — 
Eine  ausführliche  Mittheil uug  seiner  gesammt^n  Untersuchungen  und  Experimente 
über  diesen  Gegenstand  bildet  den  Anfang  des  IL  Bandes  der  ^ Mittheilungen  aus 
dem  kaiserlichen  Gesundheitsamt".  —  In  letzterer  Arbeit  ist  auch  die  Ü'/iWi*; Asche 
Färbungamethode  (mit  Auilinwasser-Metbylviolett) ,  wie  sie  Koch  benutzt  ^  ange- 
geben.  —  Ausser  äm\  dort  angegebenen  kann  ich  nach  eigener  Erfahrung  nach- 
folgende Methode  besonders   empfehlen ,   da  die   dazu  benutzl-en   Reagentien   sich 

1  beliebig   lange    Zeit   in    brauchbarem  Zustande    erhalten   und    die  Präparate  sein* 

1  dauerhaft  sind  (die  nach  Ehrlich  gefärbten  pflegen  in  kurzer  Zeit  auszubleichen).  — 

[Farblösong :  1(M)  Ccm.  h^h  Carbolwasser ,  1  Gr.  cryst.  wasserlöslicbes  Anilinroth, 
10  Gr.  absoL  Alkohol.  —  Färbung  der  Deckgläschen  mit  der  erhitzten  Farblösung 
1 V*  Minuten,  Schnitt«  bei  Zimmertemperatur  in  einigen  Stunden,  —  enttarben  mit 
Schwefelsäure  25  :  75  Aq.  dest.  —  Nachfarbnug  mit  Methylenblau  oder  JodgrÜn.  — 

I  (VergL  meine  Mittheilung  im  C'entralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1883,  Nr,  28  und 
die  unten  citirte  Arbeit  von  Johne.) 

Dass  eine  Uebertragung  der  Tuberkulose  vom  Rind  auf  den  Menschen  durch 
die  Milch  kranker  Kühe  erfolgen  könne,    wurde  schon  seit  Jabren   angenommen. 

i —  Experimentell  bewiesen  wurde  die  InfectiositSlt  tuberkulöser  Milch  fi\t  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  (nachdem  schon  Johne  eine  Anzahl  positiver  Experi- 
mente gemacht  hatte)  namentlich  durch  Bftti(/  (Die  Eutertnberkulose ;  Zeitschr.  f. 
Thiermedicin,  vergL  Pathologie,  Bd.  XL  H.  1  u.  2),  welchem  wir  auch  genaue  An- 

fskben  Über  das  klinische  und  anatomische  Bild  der  tuberkulösen  Erkrankung  des 
oters  verdanken,  sowie  durch  Hirachbenfer :  Experimentelle  Beiträge  zur  Infectio- 
'  dtät  der  Milch  tuberkulöser  Kühe.     D.  Ärch.  f.  klin.  Med.  Bd,  44,   1889.  -  Daas 
nch   das  Fleisch   tuberkulöser   Rinder   infectiös  sein  kann,    wurde   durch  Kastn«* 
imentell  bewiesen.    {Münchener  med.  Wochenschr.  1889.) 
^iue  directe  Aufnahme  des  Tuberkelgiftes   von   den  Lungen alveolen   dürfen 
icht  bei   den  namentlich   in   höherem   Alter   bei  Cigarren arbeite m  und 
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anderen  in  staubiger  Luft  bescbäftigten  Leuten  auftretenden,  unter  dem  Bild  der 
Lungencirrboße  verlaufenden  Filllen  von  Tuberkulose  annehmen.  —  In  einer  unter 
Weigert's  Leitung  verfaaaten  Dissertation  (üeber  einige  Eigenthümlichkeiten  der 
Lungentuberkulose  im  Kindesalter,  In.-Diasert,,  Leipzig  1884)  fubrt  Michael  die  An- 
sicht aus.  dass  bei  Kindern  daa  Tuberkelgift  von  den  Alveolen  aufgenommen 
werden  und  den  Lympfagefussapparat  passiren  könne,  ohne  Symptome  tu  machen; 
dass  es  vielmebr  erst  in  den  Bronchialdrii&en.  wo  die  Bacillen  in  grösserer  Menge 
angehäutt  würden,  zur  Wirkung  komme,  und  dass  dann  die  phthifiiEche  Lungen- 
affection  der  £inder  von  den  tuberkulösen  Bronchialdrüsen  aus  erst  secund&r  ner* 
vorgerufen  werde  dadurch,  dass  dieselben  in  Bronchien  allmälig  durchbrächen 
und  so  7.U  einer  Aspiration  verkäster,  keimfUhiges  Pihmaterial  enthaltender  Ma^en 
die  Veranlassung  ^ben. 

üeber  die  Verbreitung  der  Tuberkelbarillen  im  Körper  vergl.  namentlich 
die  Arbeiten  von  Weigert  (Ueber  Venentuberkel  etc.  Virch.  Arch.  Bd.  88,  H,  2,  — 
Neuere  Mitteilungen  ober  Pathogenie  d.  Miliartuberkulose.  Deutsche  med.  Wochen- 
Bcbr,  1883  Nr.  24,  und  Ueber  d.  Wege  d.  Tuberkel  gutes  xu  den  serösen  Häuten, 
ibid.  Nr.  31  u.  32).  Der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  circulirenden  Blut  bei 
Miliartuberkulose  ist  mehrfach  gelungen.  Vergl.  die  Arbeiten  von  JVeichgelbaum, 
Meisel  und  Lustig  (sämmtliche  in  der  Wiener  med.  W^ochenachr.  1884)  und  von 
Doutrelepont  (Deutsche  med,  Wochenachr.  1885,  Nr.  7). 

Auf  Miliartuberkulose  nach  Operationen  an  tuberkulös  ericrankten  Knochen 
und  Gelenken  hat  zuerst  Volkniann  aufroerkBam  gemacht  (14,  Congress  d.  Deutech. 
Ges.  f.  Chirurgie). 

Die  Ansicht,  dass  die  Tuberkulose  erblich  übertragbar  §ei  und  dass  manche 
acrofulöse  Erkrankungen  auf  ererbter  Tuberkulose  beruhen ,  wird  neuerding« 
namentlich  von  Bmirnyarien  (V^ortr.  auf  d.  Vers,  interner  Kliniker  1882)  vertreten. 
Den  ersten  durch  Nachweis  der  Bacillen  gesich eilen  Fall  von  ererbter  Tuber- 
kulose (bei  Tuberkulose  d.  Mutter)  hat  Johne  vom  Rind  mitgetheilt  (Fortschritt© 
d.  Medicin  1885,  Nr.  7.)  Beobachtungen  über  ererbte  Tuberkulose  beim  Menschen 
veröffentlichte  Schmort  und  Birch  Hirschfeld,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  9,  1891.  — 
Vergl.  auch :  Maltoz  et  ßrourier,  Deox  cas  de  tuberculose  bacillaire  congenitale. 
Annale«  de  Tlnstitut  Pasteur  1889.  —  Landau^fft  Heridit^  tuberculeuse.  Bevne  de 
med.  Bd.  XI,  1891;  —  sowie  die  experimentellen  Untersuchungen  von  Sanehe^ 
Toledo,  Recherche«  exp.  sur  la  transmission  de  la  tuberculose  de  la  m^re  au  foetus. 
Arch.  d.  m^d.  exp^rim.  L  —  und  von  Gärtner ^  Zeitechr.  f.  Hygiene,  Bd*  13,  H.  2, 
1893.  —  Der  letztere  Forscher  kommt  durch  teine  an  Kaninchen  ausgeführten 
Experimente  zu  dem  interessanten  Resultat,  dass  eine  Cebertragung  des  Giftea  von 
der  Mutt-er  auf  den  Fötus  möglich  lei,  dass  dagegen  eine  Vererbung  der  Tuber^ 
kulose  vom  Vater  nicht  eintrete  oder  doch  nur  indirect  durch  Infection  der  Mutter. 

Den  Nachweis  der  histologischen  Cebereinatimmung  der  fnngösen  (acro- 
f  u  1  ö  a  e  n)  Gelenkentzündung  mit  tuberkulösen  Processen  hat  zuerst  Köafer  ge- 
liefert (Virch.  Arch.  Bd.  48,  1869),  da«  Vorkommen  von  Bacillen  in  tuberkulösen 
Knochen-  und  Gelenkherden,  in  scrofulösen  Drüsen  wurde  zuerst  von  Koch 
(1.  c.)  constatirt,  und  seitdem  von  vielen  Seiten  bestätigt  —  Schotteliuti  versucht 
die  Disposition  mancher  Thierclassen  für  die  Lungentuberkulose  und  die  fast  völlige 
Immunität  anderer  gegen  diese  Krankheit  durch  den  anatomischen  Bau  der  fein* 
sten  Bronchial  Verzweigungen  zu  erklären,  welcher  bei  verschiedenen  Thieren  wesent- 
liche Unterschiede  darbietet  (Kritik  zur  tuberkulösen  Frage.  Virch.  Arch.  Bd.  91, 
p.  129).  — 

Durch  die  neueren  Untersuchungen  ist  auch  der  Lupus  als  zum 
grÖssten  Theil  mit  der  Tuberkulose  identisch  erkannt  worden*  —  Der 
Begriff  des  Lupus  ist  ursprünglich  ein  klinischer  und  bezeicJinet  eine 
besonders  dem  Gesicht  eigetithümliche  Form  von  ulcerativer  Zerstdrung, 
bei  der  namentlich  in  der  Haut  der  Nase  und  Wange,  aber  auch  in 
benachbarten  Schleimhäuten  unter  dem  Bild  einer  chronischen  Ent* 
Zündung  kleine,  Stecknadelkopf-  bis  erbseugrosae  Knötchen  sich  bildeUf 
die  entweder  ulceriren,  oder  ohne  Ulceration  in  Narbenbildung  übei^ehen, 
und  während  des  auf  viele  Jahre  ausgedehnten  Verlaufes  der  Krankheit 
zu  tiefgreifenden  Zerstörungen  und  Entstellungen  filhren.  Der  ana- 
tomische Vorgang   bei   dieser  Krankheit  ist  nicht  immer  der  gleiche, 
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Plattenepithelkrebs,  Talgdrüsenadenonie,  syphilitische  Entzünduiigeii,  aus- 
gesprochene tuberkulöse  Processe  mit  Bildung  typischer  Miliartuberkel, 
können  das  klinische  Bild  des  Lupus  hei-vorbringen  (Essif^,  Archiv  der 
Heilkunde  15).  Ausser  diesen  Formen  findet  man  freilich  in  anderen 
Fällen  eine  Intiltration  der  Cutis  durch  herdweise  gelagerte  Kundzellen, 
welche  ihrem  histologischen  Character  nach  von  den  genannten  Affec- 
tionen  abweicht  (von  der  Tuberkulose  durch  den  Gehalt  der  einzelneu 
Knötchen  an  Gefassen)  und  man  hat  desshalb  die  Veränderung  als 
specifische,  den  wahren  Lupus  anatomisch  characterisirende  besclirieben 
(cf.  Vircfww,  Geschwülste,  20.  Vorlesung;  Wagner,  Handb.  d.  allgem. 
Pathologie,  7.  Aufl.  1876,  p.  596),  NaehdL^m  jedoch  in  neuerer  Zeit 
schon  mehrfach  Stimmen  laut  geworden  waren,  welche  trotz  der  nicht 
völligen  Uebereinstimmung  den  Lupus  nach  seinem  histologischen  Bau 
dem  Tuberkel  zuzahlen  wollten  {Fnedländet\  Virch.  Arch.  Bd.  60,  1874; 
Volkmanti,  Berh  klin.  Wochenschr.  1875)  wurde  durch  Koch  (L  c.)  die 
Identität  beider  Processe  constatirt  und  seitdem  vielfach  bestltigt.  Koch 
konnte  sowohl  in  den  Lupusknötchen  (sehr  vereinzelte)  Tuberkelbacillen 
nachweisen,  wie  aus  denselben  diese  Bacilli-n  in  Reinculturen  züchten 
und  mit  Erfolg  zur  Impfung  auf  Tliiere  verwenden.  Wir  werden 
demnach  den  Lupus  nur  noch  als  klinischen  Begriff' anerkennen  dürfen; 
pathologiseh-histologisch  ist  derselbe  liinfiillig,  da  es  sich  meistens  um 
Tuberkulose^  theils  um  verschiedene  Neubildungen  der  Haut  dabei 
handelt. 

IL  Durch  einen  dem  Tuberkelbacillus  wahrscheinlich  nahe  ver- 
w^andten  Parasiten  wird  die  Lepra  hervorgerufen  fLeprosy  der  Eng- 
länder, Elephantiasis  Graecorum  im  Gegensatz  zu  der  oben  be- 
sprochenen Elephantiasis  Arabum),  eine  Krankheit,  welche  im  Mittel- 
alter weit  verbreitet  und  als  die  grosse  Krankheit  gefUrchtet  war,  jetzt 
in  Europa  fast  nur  noch  in  Schweden,  Norwegen  und  Finnland  --  als 
Spedalskhed  hier  allerdings  in  manchen  Kirchspielen  sehr  verbreitet 
—  und  in  einzelnen  Gegenden  am  Schwarzen  und  Mittelländischen  Meer 
(Portugal)  vorkommt  (nach  neueren  Angaben  auch  in  Deutschland  in  der 
Umgegend  von  Memel),  femer  in  verschiedeneu  Gegenden  anderer  Welt- 
theile,  namentlich  in  China,  wo  es  in  der  Nähe  der  Städte  ganze  Dörfer 
giebt,  die  für  den  Aufenthalt  solcher  Aussätziger  bestimmt  sind.  Die 
Lepraktioten  bilden  sich  in  der  äusseren  Haut,  namenthch  gern  zunächst 
in  den  Augenlidern  aus  hjpenlmischen  Flecken  allmälig  zu  selbst  hasel- 
bis  wallnussgrosen  runden  Geschwülsten  aus,  welche  das  Gesicht  ausser- 
ordentlich verunstalten  (vergl.  Fig.  145).  Die  Oberhaut  und  ihre  Drüsen 
sind  unverändert  oder  atrophirt,  der  Knoten  gehört  der  Cutis  (und  dem 
subcutanen  Gewehe)  an,  besteht  aus  zellenreichem  Granulationsgewebe, 
das  wenig  zur  Nekrose  und  zur  ülceration  geneigt,  ist.  Auch  in  den 
Schleimhäuten  des  Gesichtes  (Conjunctiva,  Nasenschleimhaut,  Zunge) 
entwickeln  sich  diese  Knoten,  hier  aber  verfallen  sie  eher  der  ülceration 
und  es  kann  dadurch  zu  sehr  ausgedehnten  Zerstörungen  kommen. 
Während  man  diese  Fälle,  in  denen  die  Hauptveränderung  die  Haut 
Und  Schleimhäute  betrifft  und  in  der  Bildung  äusserüch  sichtbarer  Knoten 
besteht,  als  Lepra  tuberös a  bezeichnet,  hat  man  flir  eine  andere  Reihe 
von  Fällen,  in  denen  sich  gleichzeitig  eine  auffällige  Anästhesie  der 
Extremitäten  bemerkbar   macht,    den  Ausdruck  Lepra    anaesthetica 
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gebraucht.  Diese  Anästhesie  erklärt  sich  durch  den  für  verschiedene 
Fälle  gelieferten  anatomischen  Nachweis,  dass  ähnliche  Wucherungen, 
aber  mehr  diffus  verbreitet,  wie  in  der  Haut  auch  in  den  Nervenscheiden 
auftreten  (eine  Perineuritis  chronica  leprosa  nach  Vlrehow),  sich  in  dem 
Perineurium  zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern  ausbreiten  und  zu- 
weilen mit  vollständiger  Atrophie  der  Nervenfasern  verbunden  sind* 
Die  Anästhesie  kann  eine  absainte  sein ,  in  Folge  der  Neuroparalyse 
steUen  sich  Entzündungen  und  nekrotische  Zustände  verschiedener  Art 
an  der  betreffenden  Extremität  ein :  Exantheme,  Ulcera,  Knochennekrose, 
Mumification ,    und    schliesslich    kann    es    zur    vollständigen   Ablösung 

Fig.  145. 
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Lepimkiioten  <ler  Qeaiditahaat.    <Copte  nAoli  Vosaias.) 


einzelner  Theile,  selbst  einer  ganzen  Extremität  kommen   (daher  auch 
Lepra  mutilans). 

Unter  den  sonst  ziemlich  uncharacteristischen  histologischen  Ele- 
menten des  Lepraknotens »  welche  der  Mehrzahl  nach  weissen  Blut- 
körperchen in  Grösse  und  üestalt  gleichen,  bemerkt  man,  namentlich 
deutlich  im  frisch  abgestricht^-nen  Saft,  aber  auch  im  Schnittpräparat, 
einzelne,  die  viel  gi'össer  sind  und  anscheinend  in  ihrem  Protoplasma 
eine  Art  von  Vacuolen  enthalten.  Dieses  Bild  wird  dadurch  hervor- 
gerufen, dass  die  Rundzellen  mit  den  specifischen  Organismen  der  Lepra, 
den  Leprabacillen  erfüllt  werden.  In  frischem  Zustand  sind  die  Bacillen 
selbst  unsichtbar,  erst  nach  der  Behandlung  der  Gewebe  mit  Kalilauge 
werden  sie  deuthch,  oder  aber  nach  der  Tinction  mit  Anilinfarben. 
Letzteren  gegenüber  verhalten  sie  sich  insofern  ähnlich  wie  die  Tuberkel- 
bacillen,  als  auch  sie  den  einmal   aufgenommenen  Farbstoff  gegen  die 
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Einwirkung  starker  Säuren  festhalten ;  sie  lassen  sich  aber  leichter  und 
schneller  tiiigiren  wie  die  Tuberkelbacillen  und  sind  dadurch  in  Schnitt- 
|)räparaten  von  diesen  zo  unterscheiden;  lebend  zeigen  sie  eine  sehr 
energische  Eigen bewegung,  welche  die  Tuberkelbacillen  nicht  besitzen. 
In  Form  und  Grösse  stimmen  sie  sonst  ziemlich  genau  überein  (die 
Leprabacillen  sind  etwas  kleiner)  und  auch  ihre  Anordnung  im  er- 
krankten Gewebe  ist  eine  älinliche.  Namentlich  an  den  weiter  wachsen- 
den Rändern  der  Knoten  trifft  man  sie  reichlich  und  hier  meist  in  sehr 
bedeutender  Zahl  jenen  grossen  auf  geblähten  Zellen  eingehigert  (vergl, 
Tafel  V  Fig.  19).  Im  Inneren  der  Knoten  sind  sie  meist  spjlrhchcr  und 
wo  man  sie  antrifft^  liegen  ihrer  einige  wenige  in  Zellen  eingeschlossen, 
welche  die  gewöhnlichen  Rundzellen  an  Grösse  nicht  viel  übertreflFen. 
Auch  frei  im  Gewebe  trifft  man  sie  au ,  wenngleich  in  viel  geringerer 
Häufigkeit.  - —  Die  Bacillen  finden  sich  nicht  nur  in  den  Knoten  der 
Haut  und  der  Schleimhäute  sowie  in  inneren  Organen  bei  der  Lepra 
tuberosa,  sondern  auch  in  den  Nervenscheiden  und  dem  ganzen  Ge- 
webe zwischen  den  Nervenbündeln  bei  Lepra  anaesthetica.  Ueber  die 
Wege  ihrer  Aufnahme  in  den  Körper  und  ihre  Verbreitung  in  demselben 
fehlen  noch  detaillirte  Untersuchungen, 

Für  die  Kenntnisa  der  Lepra  (cf.  Virchow  ibid.)  sind  namentlich  die  Unter- 
sachuBgeii  von  Damehsen  und  B6ck  (Traite  de  Spedabkhed  1848  u.  18l>2)  in  Nor- 
wegen majusi^gebend  gewesen*  Thoma  hat  eine  genaue  BeBclireibim|T  dea  histo- 
logischen Verhaltens  der  Lepraknoten  g<*geben  (Virchow's  Areh.  Bd,  57,  187ii  und 
deutsch.  Archiv  f  klin.  Medicin  Bd.  47,  1891).  Entdeckt  wurden  die  Leprabacillen 
von  A,  Hansen  (Virch.  Arch,  Bd.  79)  und  von  Neissei\  welcher  seine  Beobachtungen 
in  der  Breslauer  ärztL  Zeitechr.  1879 .  Nr  20  und  in  Virch.  Arch.  Bd.  84  ver- 
öffentlichte. —  Uebertragung  der  Lepra  auf  Thiere  ist  bisher  nur  theilweise  ge- 
lungen. Vergi  WeseneTt  Die  Uebertragliarkett  der  Lepra.  Ziegler'«  Beiträge  Bd.  ViL 
1890.  Neuerdings  veröffentliche  VonMus  (16.  Versaminl.  der  ophtlialmologischen 
ae»ellüchaft;  Heidelberg  1884  und  Ziegler'a  Beitrüge  z.  path.  Anut  Bd.  VI  11,  1890) 
tTebertragungsverauche  von  Lepra  auf  Kaninchen  durch  Impfung  in  die  vordere 
Augenkammer  mit  zum  Theil  positivem  Resultat,  —  Ueber  die  Färbungsuutrerschiede 
zwischen  Leprabacillen  und  Tuberkelbacillen  vergl.  Bmtm^artfn,  Centralhlatt  f.  die 
med.  Wissenschaft  18B4.  Welche  von  den  an  verschiedenen  Orten  auftretenden  und 
mit  verschiedenen  Namen  bezeichneten  Hautaffectioneu  (Radesyge  in  Norwegen, 
Frambösia  der  Tropen,  Beule  von  Aleppo,  Morbus  dithmarsicus  in  Hol- 
stein  und  Jütland»  Skerlievo  an  der  illyrischen  Küste  etc.)  auf  Lepra  beruhen, 
welche  syphilitischer  oder  tuberkulöser  Natur,  oder  als  specifische  Hautkrankheiten 
aufzufassen  sind,  ist  noch  unbestimmt  (cf.  Hebra  und  Kaposi,  Hautkrankheiten). 

in.  Die  engen  Beziehungen  zu  entztlndliehen  Vorgängen,  welche  — 
wie  oben  gesagt  —  allen  Infectionageschwillsten  zukommen,  treten  ganz 
besonders  deutlich  hervor  bei  der  Syphilis  oder  Lues*  Unter  den 
durch  das  SjphiÜsgift  im  menschlichen  Körper  hervorgerufenen  Störungen 
sind  einfach  entzündliche»  ohne  jede  Gewebswucherung  verlaufende,  ebenso 
häufig  wie  solche,  bei  denen  eine  Neubildung  im  Bindegewehe  statt- 
findet; ^-  und  diese  Neubildung  selbst  kann  zwar  bei  der  Betrachtung 
mit  unbewaffnetem  Auge  den  Eindruck  circumscripter,  vom  Mutterboden 
in  ihrer  Structur  wesentlich  abweichender  Geschwülste  machen»  aber 
bei  der  histologischen  Analyse  zeigt  sie  sich  als  diffuse  Zell  Wucherung, 
deren  Elemente  weder  in  ihi'er  Form ,  noch  in  ihrer  Anordnung  und 
ihren  Beziehungen  zu  dem  ursprünglichen  Gewebe  sich  anders  verhalten 
als  bei  einer  beliebigen  traumatischen  Entzündung  mit  chronischem 
Verlauf.  Ihr  specifisches  Aussehen  erlangt  die  s}T)hihtische  Neubildung 
nur  dadurch,  dass  in  den  erkrankten  Geweben  einzelne  Partien  coagu- 
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lations-nekrotisch  werden.  Solcke  nekrotische  Stellen  erschemen  dann 
alfi  geachwulstartig  sich  abhebende  gelbliche  Massen  ond  werden  wegen 
ihrer  zähen»  trocken  elastischen,  oft  geradezu  lederartigen  Beschaffen- 
heit von  Alters  her  als  Gummata  bezeichnet.  Mikroskopisch  erscheint 
ein  solches  Gumma  wie  jeder  coagulations-nekrotische  Herd  kernlos, 
das  Gewebe  ist  zu  einer  fast  h onkogenen  Masse  zusammengesintert,  an 
welcher  von  der  ursprünghchen  Structui-  gar  nichts,  oder  nur  noch 
einige  verwachsene  Spuren  zu  erkennen  sind. 

Beachtet  man  diese  Ueberbleibsel  der  alten  Gewebszeichnung 
genauer^  oder  untersucht  man  Partien  aus  dem  Rande  des  Gumma*  an 
welchem  die  Nekrose  noch  nicht  völlig  das  Stiucturbild  ausgelöscht  hat, 
so  überzeugt  man  sich  leicht,  das  der  nekrotische  Herd  nicht  etwa  einen 
abgestorbenen  Knoten  neugebildeten  Gewebes  darstellt,  wie  man  bei  der 
Betrachtung  mit  blossem  Auge  wohl  glanben  könnte;  man  sieht  viel- 
mehr, dass  die  entzündliche  Zell  Wucherung  nicht  knotenförmig,  sondern 
in  ganz  dilfuser  Ausbreitung  das  Gewebe  des   erkrankten   Organe«  in- 

Fig.  146, 


Giimtüa  der  Zunge>  Rand. 
Li&kfl  firiache  klpinzelügA  laiUiration  der  HuskiUatur,  weldie  nach  recbta  allmäüg  m  den  i 
latiotts-nekrotiaclif  n  und  dosafaiib  blajw  gtfnrbten  Herd  übergeht.    In  letzterem  sind  nodi  ' 
ftbgMtorbenen  Imiikelbündfl  erkennbar.    Töji. 

filtrirt  und  dass  ein  Theil  dieses  Gewebes  selbst  zugleich  mit  dem 
zwischen  seinen  Elementen  eingelagerten  Neubildungsgewebe  abgestorben 
ist  und  durch  Geriimung  in  jenen  gelben  Herd  sich  umgewandelt  hat 
<cf.  Fig.  lltj).  Die  diifuse  Zellinfiltration  reicht  immer  weiter  als  die 
Nekrose,  sie  uragiebt  den  ^^Gumniiknoten''  in  Gestalt  eines  mehr  oder 
weniger  breiten  Hofes,  dessen  Beschafienheit  sich  nach  dem  Alter  des 
Processes  ändert.  Ist  das  Gumma  noch  frisch,  so  zeigt  das  Zellintiltrat 
in  dem  umgebenden  Gewebe  den  Character  des  jungen,  vorwiegend  aus^ 
Rundzellen  zusamuiengesetzten  Granulationsgewebes ;  besteht  dagegen 
der  Process  schon  Engere  Zeit,  so  finden  wir  es  meist  ganz,  oder  doch 
zum  grössten  Theil  in  derbes,  fibröses  Narbengewebe  umgewandelt,  aus 
dem  das  Gumma  auf  dem  Schnitte  sehr  stark  herausragt.  (Fig.  147). 
Das  nekrotische  Gewebe  im  Gumma  pflegt  längere  Zeit  unverändert 
liegen  zu  bleiben  und  nur  sehr  langsam  resorbirt  zu  werden,  so  dass 
Jahre  darüber  vergehen  können,  bis  es  völlig  geschwunden  und  duret 
schwieliges  Narbengewebe  ersetzt  worden jst;  seltener  tritt  nach  einiget 
Zeit  Verflüssigung  der  geronnenen  Massen  und  Cavemenbildung  ein. 
In  Gestalt  eines  Knotens,  äusserlich  einer  geschwulstformigen  Neu- 
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biidiing  ähnlich^  kann  die  nekrotislrende  sjphilitisclie  Entzündung  natür- 
lich nur  dann  auftreten,  wenn  der  Process  in  der  Tiefe  der  Gewebe  sich 
etablirt,  an  Orten,  wo  das  Abgestorbene  nicht  ohne  Weiteres  entfernt 
werden  kann.  Wir  sehen  des^halb  Grummata  namentlich  in  einigen 
grosseren  drüsigen  Organen  auftreten,  am  häufigsten  in  der  Leber  und 
im  Hoden  (seltener  in  den  Nieren  und  der  Milz)  sowie  ferner  in  der 
quergestreiften  Muskulatur  und  zwar  sowohl  in  den  willkürlichen  Mus- 
keln (namentlich  der  Zunge)  wie  im  Fleisch  des  Herzens.  Auch  in  der 
Subcutin  werden  Qummafca  gefunden  und  ebenso  in  dem  Periost,  in 
den  Häuten  und  in  der  Substanz  des  Centralnervensysteras*  Betrifft 
dagegen  die  Eutzündung  die  oberflächlichen  Schichten  der  Haut  und 
der  Schleimhäute,  so  kommt  es  bei  eintretender  Nekrose  nicht  zur 
Bildung  eines  so  umfangreichen  und  derben  Gerinnsels,  das  nekrotische 
Gewebe  wird  zum  grossen  Theil  gleich  abgestossen  und  es  entstehen 
Ulcerationen,  deren  Grund  meist  noch  mit  einer  Schicht  von   coagula- 

Fif?.  147. 


Hepatitis  gamtuosa.    Durchscbnitt,     Natörlicli^ 
von  Dr.  ZiBSing.    a  Bindegewebe,  b  Qamma,    '    •  v 

d  Leberpar^adx^tu. 
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I  bige  VerdiGkimß  der  Leberkapsel, 


tions-nekrotischem  Gewebe  ausgekleidet  ist  und  desshalb  weisslichgelb 
n speckig'^  aussieht.  Derai*tige  Oeschwüre  können  namentlich  an  den 
Schleimhäuten  eine  beträchtliche  Tiefe  erreichen,  den  unter  der  Schleim- 
haut liegenden  Knochen  oder  Knorpel  entblössen  und  so  zur  Nekrose 
und  Abstossung  desselben  führen.  Auf  diese  Weise  kommt  es  gelegent- 
lich zu  ausgedehnten  Zerstörungen,  Perforationen  der  Nasenscheide- 
wand ,  des  harten  Gaumens  etc. ;  fast  immer  hinterlassen  derartige 
syphilitische  Geschwüre  nach  ihrer  Heilung  derbe,  strahlig  zusammen- 
gezogene Narben,  welche  ihrerseits  wieder  durch  Verzerrung  und  Ein- 
schnürung der  benachbarten  Gewebe  zu  schweren  Functionsstörungen 
die  Veranlassung  geben  können  (das  gilt  namentlich  von  den  syphili- 
tischen Narben  der  Larvnx-  und  Trachealschleinihaut). 

In  anderen  Fällen  beschränkt  sich  die  Nekrose  auf  die  Epithel- 
bedeckung, während  das  eigentliche  Gewebe  der  Haut  oder  Schleimhaut 
frei  bleibt;  es  entstehen  oberflächliche  Suhstanzverluste,  welche  auf  der 
äusseren  Haut  meist  von  mehr  oder  weniger  dicken  Borken  aus  ab- 
gestorbenen Epithelmassen  bedeckt  sind  (Ecthvma*  Rupia  syphilitica); 
auf  Sclileimhäuten  bildet  sich  statt  der  Borken  aus  den  abschilfernden 
Epithel ien  ein  weissgrauer  Belag  (plaques  muqueuses). 

Uebrigens   ist   die   Gewebsnekrose    keineswegs    ein    integrirender 
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Bestandtheil  jeder  sjphili tischen  Organ erkran kling.  Nicht  nur  die 
namentlich  im  Begion  der  Krankheit  ganz  acut  auftretenden  und  ver- 
schwindenden Entzündungen  der  Schleimhünte,  des  Periosts  (Dolores 
osteocopi),  der  äusseren  Haut  (Roseola)  verlaufen  ohne  nachweisbare 
nekrotische  Zerstörungen,  auch  eine  Keihe  interstitieller  Gewebswuche- 
rungen von  exquisit  chronischem  Character  zeigen  keine  oder  doch  nur 
sehr  geringe  Neigung  zum  Zerfall,  Das  gilt  namentlich  von  der  syphi- 
litischen Induration  und  Hypertrophie  der  Lymphdrüsen,  welche  nur 
sehr  selten  mit  Coagulations-Nekrose  complicirt  ist,  ferner  von  der  syphi- 
litischen Endarteritia,  die  gleichfalls  nur  in  Ausnahmefällen  „gummöse 
Beschaffenheit"  erkennen  lässt,  meist  als  einfache  schwielige  Verdickung 
der  Gefässwand,  namentlich  der  Intima  erscheint.  Auch  die  als  Con- 
dyloma latum  bezeichneten  papillären  Excrescenzen  an  der  Schleim- 
haut der  Genitalien  und  des  Afters  gehören  hierher,  und  wenn  die  Neuro* 
logen  im  Rechte  sind,  welche  einige  auf  einfacher  Bindegewebswucherung 
beruhende  Degenerationen  im  Nervensystem  (nameotlich  viele  Fälle  von 
Tabes  dorsualis)  auf  Einwirkungen  des  Syphihsgiftes  zurückführen 
wollen,  so  würden  wir  in  diesen  Affectionen  die  typischsten  Beispiele 
solcher  nicht  nekrotisirender  syphiütischer  Bindegewebswucherungen  vor 
uns  haben»  —  In  den  erst  als  Lieblijigssitze  des  Gumma  genannten 
Organen,  der  Leber  und  dem  Hoden»  begegnen  wir  derartigen  reineii, 
zur  Schwielenbildung  fiihrenden  interstitiellen  Entzündungen  seltener; 
wo  sie  auftreten,  betreffen  sie  meist  nur  einzelne  Theile  des  Organs, 
während  an  anderen  ausgesprochene  gummöse  Herde  sich  finden;  da 
zugleich  die  interstitielle  Wucherung  sich  meist  an  verschiedenen  Stellen, 
selbst  wenn  sie  nahe  bei  einander  gelegen  sind,  in  verschiedenen  Stadien 
der  Ent Wickelung  befindet,  hier  als  Rundzellvn-Infiltration,  hier  in  be- 
ginnender Schrumpfung,  hier  schon  in  fibröses  Narhengewebe  umge- 
wandeit,  so  resuliirt  für  das  blosse  Auge,  namentlich  aber  für  die  mikro- 
skopische  Betrachtung  eines  derartig  erkrankten  Organes  ein  ausser- 
ordentlich complicirtes  Bild,  welches  in  zweifelhaften  Fällen  geradezu 
als  Anhalt  für  die  Diagnose  dienen  kann,  da  bei  keiner  anderen  der 
bekannten  Krankheiten  in  ähnlicher  Weise  die  verschiedensten  Grade 
und  Stadien  interstitieller  Entzündung  sich  so  auf  einen  Raum  zu- 
zammengedrängt  finden.  Durch  die  scheinbar  regellose  Vermengung 
degenerativer,  productiver,  nekrotisirender  und  entzündlicher  Vorgänge 
sind  auch  die  syphilitischen  Knochen  affectionen  ausgezeichnet. 
Nicht  nur,  dass  an  demselben  Knochen  entzündliche  Infiltration  des 
Periosts,  cariöse  Zerstörung,  Wucherung  weicher  schwammiger  Osteo- 
phyte  und  Bildung  harter  Exostosen  dicht  nebeneinander  vorkommen, 
wir  sehen  hei  der  mikroskopischen  Untersuchung  eines  solchen  Knochens 
gar  nicht  selten  an  einem  und  demselben  Bälkchen  Zerstörung  des  Ge- 
webes unter  Bildung  Ho wship' scher  Lacunen  (p.  106)  und  AnbUdnng 
neuen  Knochengewebes  durch  gut  ausgebildete  Osteoblastenreihen. 

Das  Syphilisgift  ist  zur  Zeit  noch  nicht  bekannt;  dass  es  wie 
die  Gifte  anderer  Infectionsgeschwülste  durch  einen  Parasiten  repni- 
sentirt  werde,  ist  höchst  wahrscheinlich,  jedoch  sind  die  bisher  von 
einzelnen  Forschern  veröffentlichten  Angaben  über  den  Befund  be- 
stimmter Spaltpilz  formen  in  syphilitisch  erkrankten  Organen  unterein- 
ander nicht  übereinstimmend,  und  keine  derselben  ist  zur  Zeit  allgemein 
anerkannt,    ebensowenig  ist  es  bisher  gelungen  ein  Protozoon  als  Ur- 
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Sache  der  Syphilis  nachzuweiseiL  Da  wir  desshalb  ausser  Stande  sind, 
das  Gift  mikroskopisch  nachzuweisen,  da  andererseits  die  erperimentelle 
Uehertragiing  der  Syphilis  auf  Thiere  keine  verwerthbaren  Resultate 
giebt»  heachräoken  sich  unsere  Kenntnisse  über  die  Aufuahme  des- 
selben, seine  Ausbrei tungswege  im  Körper  u.  s.  w.  auf  das,  was  die 
klinische  Erfahrung  und  vereinzelte  Experimente  am  Mensehen  an 
thatsächljchem  Material  ergeben  haben.  Die  klinische  Beobachtung 
kennt  bisher  nur  einen  einzigen  Weg  fUr  die  Infection  mit  Syphilis 
während  des  extrauterinen  Lebens ,  das  ist  die  Inoculation  des  Giftes 
in  die  oberflächlichste  Schicht  der  äusseren  Haut  oder  der  sichtbaren 
Schleimhäute*  Eine  Infection  durch  die  Athniungsorgane  oder  den 
Verdauungstractus  ist  nie  beobachtet.  Als  Träger  des  Giftstoffes 
kennen  wir  das  Secret  sypliilitischer  Geschwüre,  namentlich  aber  die 
seröse  Absonderung  oberflächlich  erodiiier  syphilitisch  entzündeter 
Haut-  und  Schleim hautpartien;  als  ganz  besonders  virulent  gilt  das 
geringe  Quantum  serös  blutiger  Flüssigkeit,  welches  gewühnlich  an 
der  Oberfläche  der  breiten  Condylome  durch  die  dünne  Epithel- 
sehicht  durchsickert  Inwieweit  das  Blut  und  die  physiologischen 
Secrete  Syphilitischer  den  Giftstoff  enthalten,  wird  sich  mit  Sicherheit 
erst  beantworten  lassen,  wenn  wir  denselben  morphologisch  nachweisen 
können.  Die  Ueb ertragung  erfolgt  fast  immer  direct  von  dem  erkrankten 
Organismus  auf  den  Gesunden;  ausserhalb  des  erkrankten  Körpers  scheint 
der  Giftstoff  in  sehr  kurzer  Zeit  seine  Wirksamkeit  zu  verlieren.  — 
Die  ersten  Symptome  der  gelungenen  Infection  treten  an  der  Impfstelle 
selbst  nach  Ablauf  einer  etwa  4  Wochen  dauernden  Incubationszeit  auf 
in  Gestalt  der  sogenannten  ^ Initialsklerose'',  Von  dieser  aus  breitet 
sich  dann  das  Gift  (wahrscheinlich  nicht  durch  die  Lymphgefasse,  son- 
dern nur  durch  das  Blut)  im  Laufe  der  nächsten  Wochen  über  den  Körper 
aus,  es  erfolgt  die  ^syphilitische  Allgemeininfection"* ,  welche 
durch  das  Auftreten  der  verschiedenen  oben  beschriebenen  anatomischen 
Veränderungen  characterisirt  ist.  Als  besonderes  khuisches  Characteristi- 
cum  der  syphilitischen  Erkrankungen  müssen  wir  hier  die  eigenthüm- 
liche  Thatsache  anfuhren ,  dass  dieselben  nicht  direct  sich  aneinander 
anschliessen,  sondern  dass  während  des  meist  jahrelangen  Bestehens  der 
Infection  nur  zeitweilig  deutliche  auf  die  Einwirkung  des  Giftes  zurück- 
zuführende Functionsstörungen  und  Gewebsalterationen  auftreten,  welche 
durch  monatelange  Perioden  einer  scheinbar  vollkommenen  Gesundheit 
l  L  a  t e  n  z  p  e  r i  o  d  e  n )  getrennt  sind .  Wenn  schon  dieses  Factum  auf  ein 
eigenthümliches  biologisches  Verhalten  des  Giftes  im  Körper  hinweist, 
für  welches  wir  zur  Zeit  nur  bei  dem  Gift  des  Typhus  recurrens 
(siehe  den  Abschnitt  über  Bacterien)  eine  Analogie  kennen,  so  gilt 
das  in  kaum  minderem  Grade  von  einem  anderen  durch  die  klinische 
Empirie  festgestellten,  nämlich  dem  gesetzmässigen  Wechsel  in  dem 
Character  der  syphilitischen  Gewebsalterationen  während  des  Verlaufes 
der  Krankheit.  Die  so  verschiedenartigen  Störungen,  welche  wir  oben 
aufgezählt  haben,  folgen  nicht  regellos  aufeinander,  sondern  sie  treten 
in  einer  gewissen  (allerdings  nicht  absolut  feststehenden)  Reihenfolge 
auf.  Auf  die  Initialsklerose  folgen  zunächst  acute  oberflächliche  Ent- 
zündungen, Roseola,  Katarrhe,  Plaques  muqueuses»  Ectbyma,  und  erst 
später  schliessen  sich  UIcerationen  der  Haut  und  Schleimhäute,  gummöse 
und    einfache    interstitieUe    Wucherungen    innerer    Organe,    Knochen- 
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caries  etc.  an.  Die?  ältere  Medicin  pflegte  dessbalb  geradezu  3  Stadien 
der  Krankheit  zu  untersclieiden  und  die  einzelnen  ürganverönderimgen 
nach  der  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  in  früher  oder  später  Zeit  nach 
der  Infection  als  primär,  secundär  und  tertiür  luetische  zu  bezeichnen. 
Eine  so  schroffe  Sondernng  hat  zwar  vor  den  neueren  Erfahrungen  nicht 
Stand  gehalten,  aber  immerhin  können  wir  uns  des  Eindrucks  nicht 
erwehren,  als  wenn  das  Syphilisgitt  während  der  Dauer  seines  Aufent- 
haltes iiu  Körper  gewisse  Äenderungen  seiner  pathogenen  Eigenschaften 
durchmachte  und  desshalb  bald  die^^e  bald  jene  histologischen  Gewebs- 
alterationen  hervorriefe.  —  Auch  das  eigenthümliclie  Verhalt-en  der 
Infectionsstelle^  die  ßihlung  der  Iiiitialsklerose  spricht  dafür,  dass  das 
Gift  bei  seinem  Eintritt  in  den  Körper  das  Gewebe  anders  afficirt,  wie 
in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit.  Die  Initialsklerose,  der  ^harte 
Schanker''^  bildet  einen  der  Cutis  resp.  dem  Schleimhautgewebe  ein- 
gelagerten circumscripten  Intiltrationsherd ,  welcher  sich  dem  Gefühl 
durch  seine  auffallende  knoipelige  Härte  auszeichnet.  Die  mikroskopische 
üntersuchuDg  ergiebt  nuu  ,  dass  diese  Härte  nicht  der  einfache  Aus- 
druck einer  dichten  kleinzelligen  InfiltTation  des  Gewebes  ist;  allerdings 
vermisst  man  in  einer  solchen  loifcialsklerose  Rundzellenanhäufungen 
keineswegs,  sie  bilden  dichte  concentrisch  die  Gefässe  umgebende  Lagen, 
aber  neben  und  zwischen  dieser  Zellinfiltration  findet  man  als  eigent- 
liche Ursache  der  harten  Beschaffenheii  eine  ixochgradige  Verdickung 
der  Bindegewebsfibrillen  auf  das  2 — 3fache  ihres  normalen  Durch- 
messers, in  Folge  deren  das  ganze  Cutisgewebe  ein  eigenthümlich  ge- 
quollenes Aussehen  erhält.  Das  Wesen  des  hier  vorliegenden  Processes 
ist  noch  nicht  aufgeklärt.,  die  iru kr o- chemische  Untersuchung  zeigt  nur, 
dass  die  Quellung  nicht  der  Effect  einer  Einlagerung  irgend  eines 
fremden  Stoffes  ist,  sondern  dass  eine  wirkliche  Hypertrophie  der  Binde- 
gewebsfasern vorhanden  ist. 

Ausser  der  acquirirten  Sjphilis,  von  welcher  bisher  die  Rede  war, 
kennen  wir  aber  nun  auch  noch  eine  zweite  Form  dieser  Krankheit, 
die  ererbte»  congeuitale  Syphilis,  Dieselbe  scheint  namentlich  durch 
eine  Infection  des  Ovulum  mit  dem  Spenna  eines  syphilitischen  Mannes 
zu  Stande  zu  kommen;  seltener  durch  eine  Infection  des  Eies  oder  des 
Fötus  vom  mütterlichen  Organismus  aus.  Was  uns  veranlasst,  die  con- 
genitale Syphilis  als  besondere  Form,  wenigstens  klinisch,  von  der 
acquirirten  zu  sondern,  das  ist  die  eigenthümlich  anatomische  und  histo- 
logische Ausbreitung  der  bei  ibi*  auftretenden  interstitiellen  Wucherungen. 
Die  acquirirte  Syphilis  pflegt  einzelne^  mehr  oder  weniger  umschriebene 
Entzündüngs-  und  Wucherungsherde  hervorzurufen,  die  congenitale 
Syphilis  fülirt  zu  ganz  diffusen  interstitiellen  Processen,  nafuenthch  in 
den  Lungen  und  der  Leber,  sowne  zu  einer  eigen thümlichen  Wachs- 
thumsstorung  an  sämmtlichen  Epi]>hysenenden  der  Extremitäten- 
knochen.  Dabei  fehlen  freilich,  w^enigstens  in  den  Fallen,  in  welchen 
bei  der  congenitalen  Syphilis  längere  Zeit  das  Leben  erhalten  bleibt, 
andere  Veränderungen  nicht,  welche  wie  die  ulcerativen  Haut-  und 
Schleimhautaffectionen ,  Knochencaries  etc.  durch  ilu-e  Gleichartigkeit 
mit  den  bei  der  acquirirten  Lues  vorkommenden  Erkrankungen  auf  die 
Gleichartigkeit  des  wirksamen  Giftes  liinweisen. 

AuB  der  reichiialtigen  Literatur  über  Syphili«»  bezüffüch  deren  auf  die 
Special  werke   verwiesen   werden    musB    [Bäumlfr,  Handbuch  der  spec.  PathoL  von 
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^f}i  Bt],  UL  u.  A,  m.)   seien    hier  nur  erwähnt  daa  reich   ausgestattete  Werk 
Si  Eicord,  Traite  prat.  de  malad,  vener.  1838,  ferner  Virchotr  ^   Die  krankhaften 
Geachwülste,   IL  p.  H93,    E.   Wngftrr,   Aich,   d,  Heilk.   Bd,  IV.  u.  V.,  Laneereaux, 
Traitv  histor.  et  prat.  de  la  syphilia,  Paris  18G6. 

I  Ueber    den  Bau    der   syphil.  Initialgklerose    s.    AuspHz   und    Unna,  Viertel* 

Pjalirpgcbr.  f.  Dermat.  u.  Syphilis  IV.  1877  und  Unna  ibid.  1878,  —  Üeber  cotigenitale 
Knocheii?yphilis :     We^mt  ,    V^irch,   Archiv   .50.    Bd,  i.    —    Ueber    Arterien«jphiliB : 
Hfubnrr^    Die    luet.    Erkraiikuiig    der    Hiruartenen    1874.    —    üeber    coiigenitale 
■  Syphilis  der  Lungen  (und  der  Nieren)  Stnlhv,  Centmlbl.  f.  allgem.  Pathologie  Bd.  IL 
*IB§1  und  Spanitdi»,  Inau^j.-Dissert.     Freibiirg  1891. 

Ueber  die  die  syphilitische  Erkrankung  veranlassenden  Spaltpilze  liegen  An* 
^ben  vor  von  Kiehs  lArch.  f.  exp,  Pathologie  Bd.  X.),  Aufrecht  (Central bl.  f.  d. 
med.  Wi^enach.  1881,  Nr.  13)  und  von  LMStgarten,  Wiener  med.  Wochenachr.  18>*4, 
Nr.  47  und  1885.  Nn  17. 

IV*  Der  Rotz  (Malleus  liimiiclus)  ist  eine  namentlich  beim  Pferd 
vorkommende  Krankheit,  welche  nur  gelegentlich  vom  Menschen  aquirirt 
wird,  meist  durch  Einimpfung  des  Giftes  in  kleine  Verletzungen  der 
Haut  resp.  der  sichtbaren  Schleimhiiute,  vielleicht  auch  durch  Aufnahme 
an  der  unverletzten  Schleimhaut  der  Conjunctiva  und  der  Nasenhöhle. 
Experimentell  kann  mau  das  Rntzgift  auf  die  meisten  Hausithiere  über- 
ti*agen ;  am  leichte.sten  gelingt  die  experimentelle  Infection  bei  Feld- 
mäusen und  Meerschweinchen.  —  Sowohl  nach  der  experimentellen 
Impfung  wie  namentlich  auch  in  ihrem  spontanen  Auftreten  beim  Pferde 
zeigen  die  durch  die  Krankheit  hervorgerufenen  Verrmderungen  in  aus* 
gesprochener  Weise  den  Character  von  lufectionsgeschwülsten.  Es  ent- 
wickein sich  in  verschiedenen  Organen  Knötchen  von  der  Grösse  und 
dem  Aussehen  der  Tuberkelknötchen.  Beim  Pferde  namentlich  an  der 
Nasenschleimhaut  und  in  den  Lungen,  welche  an  ersterera  Orte  duxxh 
ihren  Zerfall  zur  Bildung  buchtiger,  den  tuberkulösen  ähnlicher  Ge- 
schwüre führen.  Histologisch  zeigen  diese  Kotzknoten  deu  Bau  eine.s 
in  Nekrose  übergehenden  Granulationsgewebes  ohne  character  istische 
Eigenthümhchkeiten.  Seltener  localisirt  sich  die  Krankheit  besonders 
auf  die  Haut,  und  führt  hier  zur  Eiit Wickelung  walluussgrosser,  lange 
bestehender  Knoten,  welche  von  den  ThierlLrzten  als  Haut  wurm  be- 
zeichnet werden.  Beim  Menschen  pflegt  eine  wirkliche  Geschwulst- 
bildung fast  nie  einzutreten,  das  Rotzgift  wirkt  meist  nur  als  Erreger 
eitriger  Entzündungen,  welche  bald  langsamer,  bald  sehr  schnell  ab- 
laufen. Namentlich  in  den  letzteren  Fällen,  wo  binnen  weniger  Tage 
unter  hohem  Fieber  multiple  Abscesse  der  Haut,  der  Muskeln,  der 
Lungen,  der  grossen  ünterleibsdrüsen  sich  entwickeln ,  kann  das  kli- 
nische Bild  des  Rotzes  dem  der  Prämie  (s.  den  Abschnitt  über  Bac- 
terien)  täuschend  ähnlich  werden.  Die  Erreger  der  Krankheit  kennen 
wir  durch  die  Untersuchungen  von  Loffler\  es  sind  kleine  Bacillen,  etwas 
türzer  aber  dicker  wie  die  Tuberkelbacillen,  jedoch  nicht  mit  der  diesen 

Eeigeothiimlichen  Reaction  gegen  Farbstoffe  und  Säurewirkung  ausgestattet, 
üeber  die  Ausbreitungswege  der  Parasiten  im  Organ isnms  fehlen  noch 
detaiUirte  Untersuchungen. 
Vergl.  BölUnger,   t\  Ziemssm^js  Handb.  d.  spec.  Patboi  Bd.  IL,    Loffter  und 
Schutz  f    Deutflehe  med.  Wochenschr.  1S82  Nr.  52  uud  IVe  Ichselba  um.  Wteoer  med. 
Wochensehr.  18^5  Nr.  21 — 24.     Frdle    von  Rotz    deä  Menschen  wurden    in  neuerer 
Zeit  beschrieben    von  Kernig ^   Zeitschr.  f.  klin.  Med    Bd.  13.  L^87.  —  Hartge ,   St, 
Petersburger  med.  Wochenachr.  1890.  —  JakaivAkL  Zeitschr.  f.  klm.  Med,  Bd.  17.  1891. 
V.  Aehnliche  Unterschiede  in  ihrer  pathogenen  Wirkung  auf  den 
thierischen  und  menschlichen  Organismus,   wie  sie  oben  von  den  Rotz- 
Perl»*Keelseu,  Lehrbach  der  flllgemeinen  Pathologie.    3.  Aufl.  25 
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bacillen  aDgegebeu  wurden,  zeigen  auch  die  Orgaiiisnieu »  welche  die 
Actinomycose  (Acfcinamycom,  JöA«e|  hervorrufen.  Beim  Rind,  dem- 
jenigen Hausthier,  welches  am  häufigsten  von  der  Krankheit  befallen 
wird,  entstehen  durch  den  Actin omyces  ausgedehnte  Geschwülste, 
namentlich  am  Kiefer,  aber  auch  an  anderen  Kürpertheilen.  Diese  Ge- 
schwülste erscheinen  histologiscli  bald  aus  gewöhnlichem  Granulakions- 
gewebe  bestehend,  bahl  enthalten  sie  reichlichere  fibröse  Partien,  nament- 
lich aber  findet  man  in  ihnen  häufig  neben  den  gewöhnlichen  RundzeUen 
des  Granuhitionsgewebes  Ricsenzellen  in  beträchtlicher  Anzahl ,  und 
erhält  dann  im  mikroskopischen  Schnitt  ähnliche  Bilder,  wie  sie  die 
Perlknoten  darzubieten  pflegen*  Das  nengebildete  Gewebe  zeigt  wie 
bei  allen  Infectionsgeschwülsten  eine  sehr  geringe  Beständigkeit,  es  geht 
bald  dm-ch  Verfettung  oder  Nekrose  zu  Gnmde,  oder  es  wird  durch 
eitrige  Entzündung  zerstört.  Immerhin  pflegt  aber  beim  Thiere  die 
Gewebswucherung  gegenüber  dem  Gewebszerfall  zu  überwiegen.  Das 
Umgekehrte  sehen  wir  hei  der  Actinomycose  des  Menschen.  Nur  selten 
kommt  es  hier  zur  Bildung  wirklicher  knotenförmiger  Geschwülste 
(wie  solche  von  Fonfick  im  Herzen,  von  Birch- Hirsch feld  in  der  Niere 
gesehen  wurden),  meist  verläuft  der  Process  in  der  Form  einer  clxroni* 
sehen  Eiterung,  mit  der  Bildung  reichlicher  Fisteln  von  dem  primären 
Herd  aus,  welche  theils  nach  aussen  durchbrechen,  theils  die  benach- 
barten Organe  durchsetzen.  In  den  (häufigeren)  Fäüen,  wo  der  primäre 
Herd  am  Kiefer  oder  Mundboden  in  der  Nachbarschaft  eines  cariösen 
Zahnes  auftritt,  verbreitet  sich  die  Entzündung  namentlich  längs  der 
Wirbelsäule  als  „präveiiehrale  Phlegmone**  mit  cariöser  Zerstörung  der 
Wirbel  und  Rippen,  ausgedehnter  Peripleuritis  oder  Pleuritis  etc.  Findet 
sich  der  primäre  Herd  in  der  Bauchhöhle,  so  kommt  es  zu  chronischer 
Peritonitis  mit  Abscedirungen  an  den  Bauchorganen.  Immer  ist  der  Pro^ 
cess  ausgezeichnet  durch  sein  langsames,  aber  unaufhaltsames  Fort- 
schreiten, durch  welches  allein  oder  nach  dem  Eintritt  weiterer  als 
Complication  aufzufassender  Veränderungen,  wie  namentlich  der  Amyloid- 
Degeneration  der  Tod   des  Patienten  herbeigeführt  wird. 

Der  diese  Krankheit  verursachende  <*rganismu^^,  der  Actinomyces 
oder  Strahlenpilz,  pflegt  sowohl  in  den  Actinomycesknoten  der  Thiere 
wie  in  dem  eitrig-serösen  Secrete  der  Fisteln  und  dem  Inhalt  der 
Abscesshöhlen  beim  Menschen  sehr  reichlich  vorhanden  zu  sein»  und  zwar 
in  Gestalt  der  sogenannten  Pilzkörner,  kleiner,  schwefelgelb  oder 
grünlich  gefärbter  runder  Körperehen  von  der  Grösse  von  Sandkörnern. 
Neben  diesen  giösseren  Körnern  lässt  die  mikroskopische  Untersuchung 
käufig  noch  zahlreiche  kleinere»  dem  blossen  Auge  kaum  oder  gar  nicht 
mehr  wahrnehmbare  Körnchen  erkennen.  Sowohl  die  grossen  Körner 
wie  die  kleineren  (wohl  jüngeren)  Gebilde  sind  ausgezeichnet  durch  einen 
exquisit  radiären  Bau,  welcher  an  manche  Krystalldrusen  erinnert  und 
die  Veranlassung  war,  dass  man  den  Organismus  mit  dem  Namen  Strahlen- 
pilz bezeichnet  hat.  Von  einem  durch  ein  Geflecht  feiner  Fäden  gebildeten 
Centrum  aus  erstrecken  sich  radiär  nach  allen  Richtungen  inindliche  feine 
Fäden  mit  kolbig  angeschwollenen  und  abgerundeten  Enden,  welche  bei 
der  Betrachtung  von  oben  dem  runden  Rasen  ein  maulbeerähnliches 
Ansehen  geben.  Die  Fäden  sind  zum  Theil  einfach,  meist  aber  gabiig 
oder  kandelaberähnlich  zertheilt,  aber  fast  nie  mit  Andeutung  einer 
Gliederung  versehen  (vergl.  Taf.  II  Fig.  20u.  27)*  —  Nach  seiner  botjini- 
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sehen  Stellung  isfc  der  Actinoiiijces  als  eine  Form  pleomorplier  Faden- 
bacterien  aus  der  Gruppe  der  t'kdothricheen  anzuseben*  Dass  der  Organis- 
mus wirklich  die  Veranlassung  der  Krankheit  ist,  das  beweisen  die  von 
Jahne,  Pmtfick  n.  A.  ausgeführten  IiiipfVersucbe  bei  Tbieren.  Nach 
dem  Einbringen  der  mit  Wasser  verriebenen  Actinomvceskomer  in 
das  subcutane  Gewehe  oder  in  die  Bauchhöhle  von  Kälbern  erhält 
man  eine  typische  Actinomycose ,  welche  sich  vom  Ort  der  Impfung 
auf  die  benachbarten  Organe  ausbreitet.  Auch  durch  Einbringen  der 
Pilze  direct  in  die  Blutbabn  kann  man  Actint^mjcose  erzeugen,  da- 
gegen sind  die  Versuche,  die  Krankheit  durch  Fütterung  mit  den 
Pilzen  hervorzurufen,  bisher  negativ  ausgefallen.  Diese  Experimente 
geben  einige  Anhaltspunkte  zur  Beantwortung  der  Frage,  wie  die 
Actinomycose  acquii'irt  wird,  sind  aber  durchaus  noch  nicht  genügend, 
um  eine  definitive  Entscheidung  darüber  zu  ermöglichen.  —  Das 
häufige  Vorkommen  in  der  Kiefergegend  macht  es  wahrscheinlich,  dass 
die  F^ilze  mit  der  Nahrung  aufgenommen  werden  und  in  zuilillige  Wun- 
den des  Zahnfleisches  oder  des  Muudbodens  eindringeu.  Auch  für  den 
Menschen  scheint  nach  einigen  Beobachtungen  der  Ausgang  der  Krank- 
heit von  der  Mundhöhle  und  zwar  von  cariösen  Zähnen  wahrscheinlich. 
Immerhin  aber  würde  durch  diese  Annahme  nur  ein  Theil  der  Fälle 
erklärt  sein;  bei  der  Mehrzahl  der  am  Menseben  beobachteten  Fälle 
sind  wir  nach  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  nicht  in  der 
Lage,  eine  bestimmte  Vermuthung  darüber  auszusprechen,  auf  welche 
Art  und  wo  der  Pilz  in  den  Körper  gelangte.  —  Als  Träger  des  In- 
fectionsstoifes  dienen  nach  übereinstimmenden  Beobachtungen  von  Johne 
und  Boström  kleine  spitze  Körper,  namentlich  iTctreidegrannen  (oder 
Holzsplitter),  w^elcbe  wohl  zum  Theil  mit  der  Nahrung  aufgenommen 
werden,  zum  Theil  zufällig  aus  dem  Lagerstrah  in  den  Mund  ge- 
langen. —  Ausserhalb  des  Tbierkörpers  lässt  sich  der  Actiuomyces  auf 
Agar  cultiviren  und  giebt  hier  eigen thüm liehe  drusige  Colonien,  deren 
radiärer  Bau  namentlich  bei  Loupenvergrösserung  sehr  deutlich  ist 
(cf.  Tal  1  Fig.  -l).  Kolbige  End  anschwell  ungen  betin  den  sich  in  diesen 
Culturen  nur  selten.  —  Die  Ausbreitung  der  Actinomycose  im  Körper 
von  dem  Ort  der  primären  Infection  aus  erfolgt  meist  per  continui- 
tatem,  seltener  metastatisch  auf  dem   Wege  der  Blutgefässe. 

Die  erste  aiisföhrhchere  BeBchreibung  der  Actinomycose  vom  Tbier  wurde 
von  BoUinger  (Centralbl.  f.  d,  med.  Wiaaensch.  1877  und  Zeitschr.  f.  Thiermedicin 
Bd.  11 L)  veröffentlicht.  —  Actinomytrose  beim  Menschen  war  schon  in  dem  Jahre 
1B45  Ton  r.  Lang^beek  und  1857  von  Lebtrt  beobachtet  und  geschildert  worden, 
ohne  aber  weiter  beachtet  zu  werden.  Die  erste  eingehende  Schilderung  der 
Krankheit  atammt  von  Is*'arf  (Virch.  Arch.  Bd.  74.  p.  15  und  Bd.  77,  p,  421).  Die 
IdentitÄt  der  Affection  mit  der  Actinomycose  des  Rindes  wurde  zuerst  von  P&rfßck 
(BerL  klin.  Wochenschr.  1879.  p.  347)  hervorgehoben,  welchem  wir  auch  eine  ums* 
führlicbe  monographiBche  Darstelhmg  der  Krankheit  verdanken.  {Ponfick^  Die 
Actinomycose  dea  Menschen,  eine  neue  Infectionskrankheit  BerHu  1882,)  —  Vergl. 
auch  Berthff,  Wien,  med .  Wochenschr.  und  lAebmanttf  Arch.  per  la  sciem^a  med  ich  e 
Bd.  U.  1890.  —  Fartsch,  Sammig.  klin.  Vortr.  Nr.  306  u.  307.  —  Domec,  Centralbl. 
f.  path.  Anat.  Bd,  3*  IL  19  beschreibt  eine  SporenbiJdung  des  Actinomyces,  Ale 
ausführlichate  der  neueren  Arbeiten  über  Actinomycope  sei  hier  namentlich  auf  die 
Arbeit  von  BoFtmm,  ZJegler  s  Beitr-  %,  path.  Anat.  Bd.  9.  1890  hingewiefiea.  S*  a. 
Tüich,  Beitrag  z.  Klinik  der  Actinomycoae.    Wien  1892. 

Heber  Impfungen  der  Actinomycose  auf  Kälber  vergL ,  ausser  dem  citirtcn 
Werk  von  Fonfick,  Johne  (Centralbl.  f.  d.  med.  W.  1880,  Nr,  48,  und  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Thiermedicin  1881,  Bd.  VIL).  —  hrael  veröffentlichte  erfolgreiche  üeber- 
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tragungsversuche  von  Actinomycose  des  MeBächen  auf  Kanindien  (CentralbL  f.  d. 
med.  W.  1883).  — 

üeber  Morphologie  und  botanische  Stellung  des  StraHenpilzes  5.  ausser  den 
genannten  Werken:  Harz  (Jahresbericht  der  kgL  Thierarzneischule  in  Manchen 
pr.  1877—78),  Karben  (Deutsche  med.  Wochen8chrift  1884.  Nr.  17),  Jgra^j  Virch 
Ar  eh.  Bd.  95,  p-  140  —  und  die  neueren  Lehrbücher  der  Bacteriologie* 


§.  19. 
Ljrmphatieche  Qeechwülsta. 

Lymphom.  —  Mftlignea  Lymphom.  —  Leukämie,  Lymphoaarcom.  —  Melanome» 

Es  erübrigt  noch,  eine  Gruppe  von  geschwulstförmigen  NeubiWun- 
gen  zu  besprechen,  welche  mit  Rücksicht  auf  ihren  Bau  den  Rundzell- 
sarcomen,  resp.  dem  jungen  Granolationsgewebe  ähnlich  sind,  vielfacli 
aber  auch  durch  ihre  Zusanimensetzung  aus  runden ,  den  Lymph- 
körperchen  ähnhchen  Gebilden  und  durch  ilir  spärliches  reticuläres 
Stroma  dem  normalen  Lyniphdrüsengewebe  histologisch  gleichen.  Mit 
Rücksicht  auf  dieses  letztere  Verhalten  kann  man  dieselben ,  nach 
VirdiQw's  Vorgang j  unter  dem  Namen  der  lymphatischen  Ge- 
schwülste zusammenfassen.  Es  nmss  aber  von  vorneherein  bemerkt 
werden ,  dass  mit  diesem  Namen  für  die  heutige  Pathologie  ein  be- 
stimmter» scharf  ahgrenzharer  und  genau  defiuirbarer  Begriff  nicht 
verbunden  ist.  Einen  Theil  derjenigen  Geschwnlstformen ,  welche 
Virchow  mit  diesem  Namen  bezeichnete,  rechnen  wir  jetzt  zu  den 
Infectionsgeschwülsten,  weil  wir  über  ihre  Aeiiologie  durch  die  For- 
schungen der  neuesten  Zeit  eingehender  informirt  sind,  und  wenn 
wir  diejenigen ,  für  welche  uns  solche  Information  noch  mangelt,  als 
besondere  Gi^ppe  in  einem  besonderen  Kapitel  behandeln,  so  darf 
daraus  keineswegs  der  Schliiss  gezogen  werden,  dass  wir  triftige  Gründe 
hätten,  sie  wegen  des  gleichartigen  histologischen  Baues  auch  als 
Producte  gleichartiger  Processe  aufzufassen.  Im  Gegen theil,  sie  ver- 
danken jedenfalls  recht  verschiedenartigeu  Vorgängen  ihre  Entstehung 
und  bieten  auch  nach  ihrem  klinischen  Verlauf  bedeutende  Verschieden- 
heiten dar.  Wenn  etwas  Gemeinsames,  ausser  unserer  Unkeuntniss  über 
die  ihnen  zu  Grunde  liegenden  Ursachen,  bei  diesen  Geschwulstformen 
angegeben  werden  soll,  so  kann  es  nur  die  Thatsache  sein,  dass  bei 
ihnen  allen  der  klinische  Verlauf  und  die  anatomische  Ausbreitung  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Entstehung  nicht  durch  mechanische 
Insulte,  auch  nicht  durch  W^ucherung  ^verirrter  Keime",  sondern 
durch  irgend  eme  —  zur  Zeit  wie  gesagt  uns  noch  unbekannte  — 
Giftwirkung  (welche  wir  uns  w^ohl  nicht  bei  allen  als  Wirkung  eines 
Contagium  vivum  zu  denken  haben)  hinweisen. 

Als  Lymphoma  simplex  ^Lvmphadenom)  bezeichnet  der  Chirurg 
hypertrophische  Anschwellungen  einzelner  Lymphdrüsen,  welche  nament- 
lich die  Halslymphdrüsen  befallen,  besonders  im  jugendlichen  Alter 
auftreten ,  langsam  und  schmerzlos  sich  vergrössem  und  durch  ihre 
Volumszunahme,  besonders  wenn  eine  grössere  Anzahl  von  Drüsen 
ergriffen  ist,  zu  Compression  der  Trachea,  der  Halsgefiisse  und  dailurch 
zu  schwereren  Störungen  Veranlassung  geben  können.  Manche  dieser 
Lymphdrüsenschwellungen    beruhen    zweifellos    auf    der    Invasion    von 
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Tuberkelbacillen  in  das  Drüsen ge webe,  für  einen  Theil  derselben  fehlt 
uns  zur  Zeit  jede  Kenntoiss  über  die  Ursachen.  Nach  ihrem  histolo- 
gischen Belli  und  ihren  weiteren  Schicksalen  sind  die  einfachen  Lymphome 
UDtereioandHr  recht  verschieden;  während  die  Mehrzahl  sich  als  einfache 
Hypertrophie  der  Lymphdrüsen  darstellt,  sehen  wir  bei  anderen  einen 
compücirten  Bau  aus  epitheloideii  ruoden  und  .spindeliormigeii  Zelhjii, 
so  dass  die  Schnittprii parate  in  ihrem  Aussehen  an  Präparate  von 
I  Miliar  tuberkulöse  erinnern*  —  Manche  der  einfachen  Lymphome  gehen 
bald  durch  Eiterung  oder  Verkäsung  zu  Grunde,  manche  bleiben  lange 
Zeit,  ja  während  des  ganzen  Lebens  bestehen,  ohne  regressive  Ver- 
änderungen zu  erleiden.  Immer  sind  aber  diese  Formen  ihrem  klini- 
schen Character  nach  gutartige  Geschwülste.  So  lange  nicht  ihr 
Wachsthum  in  der  oben  erwähnten  Weise  mechanisch  den  Organismus 
schädigt,  so  lange  ist  eine  tiefer  greifende  Störung  des  Allgemein- 
befindens und  der  Gesammternährung  mit  ihrer  Entwickelung  nicht 
verbunden. 

Dadurch  unterscheiden  sich  diese  gutartigen  Lymphome  klinisch 
auf  das  Augenfälligste  von  einer  anderen,  histologisch  und  anatomisch 
gleichartigen  Lyraphdrüsenschwellung,  dem  malignen  Lymphom, 
welche  bei  der  f*scudoleukämie  oder  Ade  nie  auftritt.  Diese  von 
HodfjiHS  zuerst  beschriebene  Krankheit  ist  characterisirt  durch  eine  meist 
an  den  Halslymphdrüsen  beginnende  und  allraalig  von  einem  Drüsen- 
packet  auf  die  benachbarten  fortschreitende  hyperplasrische  Schwellung, 
welche  nach  kurzem  Bestuhen  complicirt  wird  durch  Milzschwellung, 
auch  wohl  durch  das  Auftreten  kleiner  metastatischer  Knoten  aus 
lymphadenoidem  Gewebe  in  den  Lungen,  der  Lelier  etc.,  und  nament- 
lich durch  eine  zunehmende  und  endlich  zum  Tode  führende  Anämie,  — 
Als  Pseudoleukämie  bezeichnen  wir  diese  Afl'ectiun  wegen  der  Aehn- 
lichkeit,  welche  sie  in  Bezug  auf  anatomische  und  histologische  Ver- 
änderungen der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  mit  der  Leukämie  darbietet. 
Wir  bezeichnen  als  Leukämie  eine  chronische  Krankheit,  bei 
der  gleichzeitig  die  farblosen  Blutkörperchen  innerhalb  des  Blutes  be- 
deutend vermehrt  sind,  und  die  sogenannten  hlutbereitenden  Organe  eine 
erhebliche  Hyperplasie  zeigen,  die  Kranken  unter  den  zunehmenden  Er- 
scheinungen der  Anämie  und  Schwäche  zu  Grunde  gehen.  Es  ist  nicht 
eine  leichte  und  vorübergehende  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörper- 
chen etwa  um  das  Doppelte,  Dreifache  ihrer  normalen  Zahl,  wie  sie 
bei  schweren  fieberhaften  Krankheiten  mit  DrüsenBchwellung  (T}T)hus, 
Puerperalfieber  etcK  nach  starken  Blutverlusten,  ja  selbst  physiologisch 
nach  kräftiger  Verd«auung  und  wälirend  der  Schwangerschaft  vorkommt 
(diese  Zustünde  bezeichnet  man  nach  Vlrchow's  Vorschlag  als  Leuko- 
cythose);  sondern  die  Vermehrung  ist  hochgradig  und  andauernd,  resp. 
beständig  zunehmend,  Jahre  lang  bis  zum  Tode ;  statt  etwa  unter  400 
bis  300  Blutkörperchen  findet  man  schon  unter  20,  unter  in  ein  weisses, 
in  hochgradigen  Fällen  unter  vier  oder  drei,  wiederholentlich  fand  man 
bei  der  Untersuchung  des  Blutes  (von  Lebenden),  dass  auf  drei  rothe 
zwei  weisse  Zellen  kamen ;  in  einem  von  Sörensen  (Kopenh.  Dissert., 
ref,  in  den  Jahiesber,  der  Anatomie  und  Physioh  für  187H)  mitgetheilten 
Falle  sogar  umgekehrt  auf  zwei  rothe  drei  weisse  Zellen.  Die  abnorm 
vermehrten  Leukocjthen  zeigen  theils  einen  grösseren  Protoplasraahof, 
theils    vorwiegend    einen   ebenso   schmalen    wie   die   im  Keticulum   der 
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normalen  Lymphrlrüseii  lagernden  Zellen;  in  mehreren  Fällen  wurden 
Uebergangsbikler  zwischen  farbigen  und  farblosen  Zellen  angetroifen  in 
Gestalt  schwach  gelbgefarbter  kernhaltiger  Zellen.  Die  Menge  der  rothen 
BliitkörperchtB  ist  nicht  bloss  im  Verhältnisse  zu  den  farblosen,  sondern 
auch  absoiüt  erheblich  herabgesetzt  (cf.  AnrnJ,  Dementsprechend  giebt 
das  Äderlassblut  bei  relativ  spärhchera  rothem  Bodensatze  einen  gelb- 
weissen  schmierigen  Blutkuchen,  und  an  den  Leichengerinnselu  ist  ei^ 
sehr  auffallig,  dass  die  fibrinösen  Abscheidungen  nicht  die  gewöhnliche, 
elastische,  gaDertig  durchscheinende  „  Speckhaut "-BeschaÜenheit  haben, 
sondern  in  Folge  des  grossen  Gehaltes  an  farblosen  Zellen  ganz  opak 
und  brüchig  sind,  ja  geradezu  wie  eitrig-fibriDÖse  Gerinnsel  aussehen  ; 
übrigens  findet  häufig  gar  keine  Absetzung  von  Cruor  und  Plasma  statt, 
und  die  Gerinnsel  bilden  dann  eine  schmierige  Masse  von  graurother, 
in  verschiedener  Nuancen  vertheilter  Färbung. 

Diese  Veränderung  des  Blutes  leitet  man  mit  Virchow  von  der 
Erkrankung  der  blutbereitenden  Organe  ab.  Oft  sind  alle  jene  , blut- 
bereitenden*' Organe  verändert,  oft  überwiegend  ein  oder  der  andere 
Abschnitt  derselben,  und  man  unterscheidet  eine  vorwiegend  lienale» 
eine  lymphatische  und  eine  myelogene  (medulläre)  Leukämie,  je 
nachdem  man  in  der  Veränderung  der  Milz,  der  Lymphdrüsen,  des 
Knochenmarks  den  Hauptherd  der  Blutveränderung  annehmen  zu  müssen 
glaubt.  Die  BetheiligUDg  des  Knochenmarkes  an  der  Blutbereitung 
und  die  Kenntniss  seiner  leukämischen  Veränderung  datirt  erst  seit  dem 
Jahre  187U  iE.  Xeumann),  und  die  frühere  Annahme,  man  dOrie  die 
lienale  Form  aus  dem  Ueberwiegen  der  grösseren  Leukocythen  im  Blute 
und  dem  —  bei  Leukämie  constatirten  —  Hypoxanthmgehalte  des  Urins 
erschliessen,  bedarf  nun  erst  der  weiteren  Controle  in  den  überwiegend 
medullären  Formen, 

Die  Veränderungen  der  blutbereitenden  Organe  zeigen  vorwiegend 
das  Bild  der  Hyperphusie.  Die  Milz  erreicht  dabei  oft  colossale  GrrÖsse, 
reicht  bis  in  das  Becken  hinunter,  wird  bis  S^j-i  Kilo  schwer;  ihre 
Anschwellung  erfolgt  allmälig  und  gleich  massig  oder  schubweise  (in 
letzterem  Falle  oft  mit  Schmerzen  und  fieberhaften  Erscheinungen). 
Oft  ist  ihre  Consistenz  eine  durchweg  weiche,  selbst  markige,  oft  von 
derber  resistenter  Beschafit^nheiL  Wahrscheinlich  erfolgt  zunächst  ein- 
fache zellige  Hyperplasie,  und  zwar  das  eigentliche  Gewebe  der  Milz- 
pulpa betreffend  (die  Follikel  zeigen  sich  meistens  nicht  bet heiligt), 
und  erst  in  späteren  Stadien  findet  Uebergang  in  indurative  Zustände 
statt,  in  Folge  dei'en  die  Schnittfläche  fest,  derb,  trocken  sich  zeigt, 
und  mit  denen  sich  sehr  häufig  chronische  Perisplenitis  mit  Verdickung 
der  Kapsel  und  Bildung  von  Adhäsionen  verbindet;  innerhalb  dieser 
härteren,  induru'ten  Formen  finden  sich  häufig  ischämische  Infarete  in 
frischem,  oder  käsig  trockenem,  oder  narbig  geschrumpftem  Zustand, 
Ablagerungen  eisenli altigen  Pigmentes  etc. 

Die  Schwellung  der  Lymphdrüsen  erfolgt  vorwiegend  schub- 
weise und  unterscheidet  sich  von  den  bei  Scrofulose  und  Tuberkulose 
vorkomniL^nden  Schwellungen  dadurch,  dass  sie  spontan,  nicht  in  Folge 
deY  Erkrankung  eines  Organs,  dessen  Ljmphge fasse  zu  den  betreffenden 
Drüsen  verlaufen,  entsteht,  und  dass  secundäre  Veränderungen,  Nekrose 
mit  Käsigwerden,  nicht  eintreten,  auch  Entzündung  der  Drüsenkapsel 
{Feriadenitis)  und  Uebergang  in  Eiterung  ausserordentlich  selten  ist;  es 
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sind  weiche,  oft  ausserordentlich  massige  DrQäeiipaekete  am  Halse,  in  der 
Achseidrüse,  im  retroperitoiiealen  Gewebe,   die  ihre  markig  weiche  Be- 

ichaftenheit  entweder  dauernd  behalten,  oder  auch  unter  indurativer 
Vermehrung  des  Bindegewebes  eine  derbere  Consistenz  bökommen. 

Das  Knochenmark  quillt  aus  der  Markhöhle  des  durchsägten 
Iföhrenknochens,  sowie  aus  den  Kliumen  der  spongiösen  Knochen  stark 
Tor,  hat  meistentheils  eine  grünlich-gelbe  Färbung,  die  beim  Liegen  an 
der  Luft  mehr  röthlich  wird,  kann  fast  den  Eindruck  rahmigen  Eiters 
machen ;  es  zeigt  sich  dicht  erf  lillt  von  farblosen  Zeilen ,  unter  denen 
auch  solche  von  leicht  gelber  Färbung  (Uebergangsformen)  sich  be- 
finden; in  manchen  Füllen  fand  Ponfick  das  Mark  von  vorherein  grau- 
rötldich  oder  fleischroth ,  die  Zellen  dann  weniger  reichlich ;  auch  im 
Knochen  marke  zeigten  sich  älm  liehe  infarctartige  Herde  wie  in  der 
Milz.  In  einem  Falle  von  Leukämie  {Mos! er)  war  das  Sternum  stellen- 
weise zu  einer  weichen,  leicht  eindrückbaren  und  punctirbaren  Ge- 
schwust  aufgetrieben. 

Ausser  dem  Lymphdrilsenapparat,  der  in  manchen  Fällen  hoch- 
gradiger Leukämie  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  betheiligt  war  (auch 
der  Follikelapparat  der  Darmschleimhaut  kann  erheblich  anschwellen, 
ähnlich  wie  heim  Typhus),  der  Milz  und  dem  Knochenmarke,  zeigen 
in  vielen  Fällen  von  Leukämie  auch  die  verschiedensten  anderen  Organe 
"eukocythäre  Zelle nanhäufungen.  Die  Leber  zeigt  oft  eine  sehr  auf- 
filtlige  Vergrösüerung,  die  vorwiegend  durch  Anhäufung  von  Leukocythen 
sowohl    im  Bindegewebe    zwischen    den    einzelnen  Acinis    als   zwischen 

.en  Leberzellenreihen  innerhalb  der  Acini  mit  Verdrängung  des  Leber- 
gewebes bedingt  zu  werden  scheint;  diese  Zellenanhäufung  infiltrirt 
entweder  ganz  gleichmässig  das  Lebergewebe,  oder  zieht  sich  in  Form 
unterscheid  barer  grau  weisser  ^  stellenweise  confluirender  Züge  durch 
das  Organ,  oder  tritt  endlich  in  Form  miliarer  kleiner  grauer  Herde 
(Tuberkeln  ähnlich  aber  nicht  verkäsend)  auL  Die  Nieren  zeigen  eben- 
lalls,    aber  seltener,    theils  streifige  grauliche  Züge  zelliger  Infiltration, 

linlich  Avie  bei  frischer  interstitieller  Nephritis,  theils  discrete  rundliche 
Herde,  die  hier  fast  Kirschengrösse  erreichen  können.  Auch  in  den 
verschiedensten  anderen  Organen,  Magen,  Pharynx,  Retina,  auf  den 
serösen  Blättern»  in  den  Lungen,  dem  Gehirn  und  den  willkürlichen 
Muskeln  sind  derartige  leukämische  Herde  beobachtet.  Ob  diese  echten 
leukämischen  Veränderungen  und  die  peeudoleukämischen  Schwellungen 
durch  verschiedene  Gifte  hervorgerufen  werden,  oder  ob  sie,  wie  das 
von  manchen  Autoren  vermuthet  wird,  nur  verschiedene  Effecte  eines 
gleichaiiigcn  Giftes  darstellen,  ist  bei  dem  Dunkel,  welches  noch  über 
die  Entstehungsursachen  beider  Krankheiten  gebreitet  ist,  in  keiner 
Weise  zu  entscheiden. 

Während  die  eben  besprochenen  lymphatischen  Tumoren  sich  aus- 
schliesshch  oder  doch  im  Wesentlichen  auf  die  Lymphdrüsen  und  die 
lymphatischen  Apparate  des  Körpers  in  ihrer  Ausbreitung  beschränkten, 
sehen  wir  in  den  bösartigen  Lymphosarcomen  Gesehwülste,  welche 
bei  einem  dem  vorher  geschilderten  gleichartigen  histologischen  Bau 
ausgezeichnet  sind  durch  ihre  Neigung,  in  raschem  Wachsthum  auf  die 
verschiedensten  Gewebe  überzugreifen  und  in  den  verschiedensten  Or- 
ganen des  Körpers  Metastasen  zu  bilden.  Die  Ausgangspunkte  dieser 
Lymphosarcome  bilden  bald  Lymphdrüsen  und  zwar  wieder  vorwiegend 
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die  des  Halses,  l*ald  die  serösen  Höhlen,  niimentlich  das  Peritoneiun, 
bald  das  lockere  Bindegewebe  des  Mediastinum,  Sie  verbreiten  sich 
von  dem  Ort  ihres  primären  Auftretens  nicht  nur  per  continuitatem  auf 
alle  angrenzenden  Gewebe,  sondern  pflegen  schnell  auch  in  entfernten 
Korperstelleu,  in  der  Milz,  der  Leber,  dem  Herzflei^^ch»  den  Nieren  etc. 
zur  Bildung  gleichartig  gebauter  circumscripter  Tumoren,  oder  diffuser 
aus  Rundzellen  bestehender  Infiltrate  die  Veranlassung  zu  geben.  Na- 
mentlich durch  diese  letztere  Eigenschaft,  sowie  durch  ihr  nicht  selten 
von  Anfang  an  multiples  Auftreten  unterscheiden  sich  diese  Geschwillstie 
von  gewöhnlichen  Rund zellensar com  en»  welche  sie  klinisch  übrigens 
auch  an  Bösurtigkeit  weit  übertreüen,  und  zeigen  vielfach  Aehnlich- 
keiten  in  ihrem  Verhalten  mit  Infectionsgesch Wülsten,  denen  wir  sie 
vielleicht  auch^  wenn  wir  über  ihre  Aetiologie  besser  orientiii  sein 
werden,  hinzuzurechnen  haben» 


Üeber  Leukämie  conf.  Virehov'A  Gesell wubtlehre  Bd.  IL  p.  566.  —  Femer 
MQsler,  Pathologie  und  Tlierapie  der  Leukämie,  Berlin  1873. 

Den  Nachweie,  da«s  die  rotken  Blutkörperchen  im  leukämischen 
Blute  in  sehr  erliebliclier  Weise  absolut  vermindert  dod*  hat  Welcktr  vermittelst 
der  Farbenäcala-Metliode  gegeben;  dem  entsprechend  i>t  iiuch  der  Gehalt  de& 
Blutes  an  Hämoglobin  und  an  Eisen  sehr  herabgesetzt ^  daa  apecifißche  Gewicht 
erheblich  vermindert  ^  auf  1040  und  weniger  (statt  1055);  und  zwar  erfolgt  diese 
Herabaetsfiung  des  apecifischen  Gewichtes  auch  ohne  dass  daa  Serum  aie  zeigt,  sie 
kann  alao  nur  darauf  zurückgeführt  werden,  das»  das  Hpecifische  Gewicht  der  Leuko- 
cyten  erheblich  geringer  ist  als  das  der  rothen  Blutkörperchen.  Bieiiadecki  ("Wien, 
med.  Jahrb.  1876)  fand  in  einem  Faüe  hochgradiger  Leukämie  den  grösseren  Theü 
der  Leukocyten  ausserordentlich  gross,  die  normalen  um  das  2— 4fache  übertreffend, 
theils  mit  Fettmolekeln  erfüllt,  theila  blaaenformig  aufgequollen.  —  Als  abnorme 
che  mische  Bestandtheile  hat  man  im  leukämischen  Blutplasma  Hypoxanthin, 
Milchsäure  *  Ameisensäure,  Esäigaäure  gefunden  (zuerst  Srheref\  Verb,  der  WQrzb. 
phyeik.-med.  Ges.  1852,  der  dieselben  Bestandtheile  schon  früher  in  der  Miizflüssig- 
keit  nachgewiesen  hatte).  ÄuffTdliger  Weise  haben  Untersuchungen  von  Fetten' 
kofer  und  Voit  (Zeitschr.  i\  BioL  Bd.  V.  1869)  an  einem  Leukämißchcn,  der  unter 
je  4  Blutkörperchen  ein  weisses  hatte,  ergeben,  dass  trotz  der  Verminderung  der 
rothen  Blutkörpereben  eben  so  viel  Sauerstotf  aufgenommen  wurde  wie  unter  nor- 
malen Verhältnissen;  und  es  wird  daher  angenommen,  dass  jene  abnormen  Be- 
standtheile des  Blutes  nicht  in  Folge  von  Verminderung  der  Oxjdalioni? Vorgänge 
sich  bilden,  sondern  aus  den  kranken  Organen  in  das  Blut  bmeingescbwemmt 
werden. 

Eine  sehr  eigenthümliche  Erscheinung  ist  ferner  die  Bildung  von  Kry- 
stallen  im  leukämischen  Blute,  nachdem  dassel be  dem  Körper  entzogen 
ist;  langgezogene,  fast  nadel förmige  Odaeder,  die  in  Wa*i?er  uidöslich  sind,  eine 
eigenthtJmliche  elastische  Biegsamkeit  besititeji,  die  Seitenflächen  oft  etwas  geboffen, 
die  spitzen  Enden  quer  abgestutit  zeigen*  Diese  Krystalle  einer  eiw eissartigen 
Substanz ,  die  K  Neumann  ans  dem  leukämischen  Blute  genauer  beschrieb  (Arch. 
f.  mikr»  Anat,  Bd.  IL  p.  507,  1870),  sind  identisch  mit  Ery  stallen,  die  man  in  de» 
Sputis  (cf.  SalkHit»h\  Virch.  Arch*  Bd.  54,  p.  344)  und  im  S()enna  {A,  Böttcher, 
Virch.  Arch.  ßd,  32,  186»^)  gefunden  hat.  Wie  Sehr^^iner  (Liebig's  Annalen  d. 
Chemie  Bd.  194,  p«  68,  1878)  nachgewiesen  hat,  bilden  diese  Krystalle  das  phos* 
phorsaure  Salz  einer  organischen  Biwe,  welche  auch  mit  linderen  Säuren  krystal- 
lisirbare  Salze  giebt.  Nach  Laiitnhury  (Ber.  der  deutsch*  ehern*  Geaellsch.  1888. 
Bd.  21.  p.  758)  i.^t  die  organische  Base  Aethylenirain  (Spermin),  die  Krystalle  sind 
eine  Verbindung  dieser  Base  mit  phosphorsaurem  Kalk  (Dispcrmin-calciumphos- 
phat).  —  Nach  \\\  Krnufte'M  Angabe  (Ällg.  Anat»  1876^  p*  70)  ist  die  Bildung  der- 
artiger Krystalle  innerhalb  des  Knochenmarkes  nach  dem  Tode  eine  häufige  Er* 
scheinung  (cf.  über  diese  Krystalle  auch  Zenker  f  Deutsches  Arch.  f.  klin*  Med. 
XVIIL  p:  125). 

Auf  die  Betheiligung  des  Knochenmarkes  bei  der  LeukAmie  hat  S»  Neu- 
mami,  Arch.  d.  Heilk.  1870  aufmerksam  gemacht;  sie  ist  seitdem  wiederhol  entlich 
studirt  worden,  cf*  darüber  Fmifick,  Virch.  Arch,  1^76,  Bd,  67.    Mosier  (BerL  klin. 
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Wochenachr.  1876,  Nr.  49)  theilt  die  Krankengeschichte  eines  lebenden  Leukilmi- 
sehen  mit,  bei  dem  daa  Sternum  stellenweise  zu  einer  vollständig  weichen  Ge- 
schwulst nm^ewandelt  iat.  —  Einen  sehr  exquisiten  Fall  von  auisgedelinter  lym- 
phatischer IntiltraHün  des  Bindegewebea  innerhalb  der  Leber  hat  ReeklitujJutuseti 
(Virch.  Arch.  Bd.  XXX.  p.  870,  1864)  beschrieben.  Bie^^iadecki,  Wien.  med.  Jahrb. 
1876,  will  in  einer  sehr  vergrösserten  Jeuküoiiachen  Leber  die  Vergrösserung  ledig- 
lich auf  sehr  starker  Erweiterung  der  mit  farblosen  Zellen  ausgefüllten  Capillaren 
beruhend  gefunden  haben.  In  dem  betreffenden  Falle  fanden  sich  übrigens  auch 
in  der  Haut  zahlreiche,  vorwiegend  dem  Päijillarkörper  angehörige,  durchschnitt- 
lich linsengrosae  Knoten. 

Die  Anschauung,  dasa  die  leukämiachen  Herde  in  den  verschiedenen  Organen 
durch  Extravasation  von  Blutkörperchen  entstehen  können,  auf  die  auch  Eindjitisth 
in  der  IV.  Auflage  seines  Lehrbuches  hinweist»  haben  OlUvier  und  Ranvier  {Arch. 
de  pby«.  norm,  et  patlioL  18ti9)  auf  Grund  des  mikroskopischen  Verhaltens  der 
Herde  vertreten;  dieselben  betonen  auch  die  Möglichkeit  der  Thrombenbilduug 
durch  Anhäufung  der  Leukocyten  in  den  Gef*Useö. 

HolUnger  (Virch.  Archiv  59)  fand  Leukä-mie  auch  bei  Hunden ,  Katzen. 
Schweinen.  Kleh»  (Arch.  f.  exp.  Path,  Bd.  IV,  p.  110)  möchte  die  Leukämie  für 
eine  durch  Einwanderung  von  Schizomyceten  veranlasste  Infectionskrankheit  halten, 
da  er  in  der  Schweiz  plötzliches  Auftreten  mehrerer  acut  verlaufender  Fälle  in  ein 
und  dertielben  Gegend  sah. 

Ehrlich  (Method,  Beitr.  z.  Physiol.  u.  Pathol.  der  verschiedenen  Formen  der 
Leukocyten,  Zeitachr.  f  klir.  Med,  ßd.  L  p.  553)  macht  darauf  aufmerksam,  dass 
bei  der  Leukämie,  im  Gegensatz  zu  den  vorübergebenden  Leukoeytosen*  eine  be- 
stimmte Sorte  weiaser  Blutkörperchen,  die  „eosinophilen  Zellen*,  welche  durch  ge- 
wisse Farben reactionen  leiclit  kenntlich  Bind,  constant  vermehrt  sei,  S,  a.  Ehrlich^ 
Farbenanalyt.  Untersuchungen  zur  Histologie  und  Klinik  des  Blutes.  Gesammelte 
MittheiluDgen.     Berlin  1891.  —  Vergi  Tai".  II  Fig.  29. 

Üeber  das  maligne  Lymphom  a.  HodffinSf  Medico-chirurgical  Tranaaction» 
Bd.  XVII,  1832;  BUlroth,  Virch.  Arch.  Bd,  18  u.  23;  Cohnheim,  Virch.  Arch.  BrL  38: 
IViniwarter,  v.  Langenbeck's  Arch.  Bd,  18.  ^  Goldmann,  CentralbL  f.  path.  Änat. 
Bd.  IIL  p.  665. 

Für  die  von  uns  als  maligne  Lymphosarcome  beschriebenen  Geschwülste  hat 
Wat/ner  (Uhle  und  Wagner,  Pathologie)  mit  Rücksicht  auf  ihr  klinisches  Verhalten 
den  Namen  der  ^Bindegewebskrebse^S  Schuh,  Archiv  der  Heilkunde  1874,  den  der 
,Dermoidcarcinome*  vorgeschlagen.  Beide  Bezeichnungen  sind  aber,  nachdem  der 
Njune  des  Krebses  neuerdings  ausschliesslich  für  epitheliale  Neubildungen  reaerviit 
ist,  als  zu  Missverständnissen  führend  aufgegeben. 

In  ilirem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  den  malignen 
Lymphosarcoraen  in  manchen  Beziehungen  ähnlich  ist  eine  ei<^enthüni- 
liehe  Geseh wulstform,  welche  hier  noch  kurze  Erwähnung  finden  möge, 
die  Melanome.  —  Histologisch  erscheinen  die^e  GesdiwüMe  als  Sar- 
come,  deren  Zellen  zum  Theil  das  gleiche  schwarze  Pigment  enthalteUt 
wie  das  normaler  Weise  in  den  PigmentzeUen  der  Retina  und  Chorio- 
idea  vorkommende,  —  Fast  niemals  sind  sämmtliche  Zellen  der  Ge- 
schwulst pigmeotirt,  oft  nur  eine  geringe  Zahl,  namentlich  die  den 
Gelassen  benachbarten  (ohne  dass  man  desshalh  das  in  ihnen  enthaltene 
Pigment  als  direct  aus  dem  Blut  stammend  aufftisseu  dürfte),  ja  gar 
nicht  selten  sind  Theile  der  primären  Tumoren  ganz  von  Pigment  frei^ 
und  noch  häufiger  findet  man  unter  den  von  ihnen  ausgehenden  meta- 
ötatischen  Geschwülsten  neben  stark  pigmentirten  andere,  welche  keine 
Spur  von  Pigment  erkennen  lassen  und  histologisch  vollkommen  den 
eben  beschriebenen  Ljmphosarcomen  gleichen,  —  Die  Melanome  ent- 
wickeln sich  vorwiegend  in  zwei  Geweben,  in  der  Chorioidea  und  in 
der  äusseren  Haut;  die  melanotischen  Tumoren  der  letzteren  nehmen 
fast  immer  ihren  Ausgang  von  angeborenen  Pigmentmalen,  den  soge- 
nannten ^Naevi*.  —  in  Bezug  auf  ihr  klinisches  Verhalten  sind  die 
Melanome  der  beiden  Orte  gleich,  sie  sind  immer  ausgezeichnet  durch 
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ein  sehr  rapides  Wachstliuin,  durch  grosse  Neigung,  nach  der  Exstir- 
patjon  locale  Recidive  zu  bilden,  und  namentlich  durch  ihre  Neigung 
zur  Metastasenbildung  in  den  verschiedensten  Organen.  Dabei  handelt 
es  sich  nicht  immer  um  eigentliche  circumscripte  Knoten,  sondern  es 
kommt  auch  gelegentlich  zu  einer  ganz  diffusen  Infiltration  der  Gewebe, 
ja  zu  einer  directen  Umwandlung  der  letzteren  in  melanotisches  Ge- 
webe, das  nicht  den  Eindruck  einer  Geschwulstmetastase,  sondern  einer 
durch  Infection  bedingten  Degeneration  macht*  —  So  beobachtete  ich 
beispielsweise  bei  einem  -JHjährigen  Mann,  welcher  Jahre  nach  der  Ei- 
stirpatiou  eines  kleinen  Melanoms  der  Chorioidea  unter  den  Erschei- 
nungen des  Marasmus  zu  Gnmde  gegangen  war,  neben  zahlreichen  theils 
pigmentirten,  theils  nicht  pigmentirten  metastatischen  Knoten  in  Herz, 
Lungen.  Leber,  Nieren,  Gehirn,  der  Darm-  und  Magenschleimhaut 
(welche  alle  den  gleichen  histologischen  Bau  kleinzelliger  Rundzellen- 
Barcome  darboten,  wie  der  exstirpirte  primäre  Tumor),  eine  ganz  diffuse 
Melanose  des  gesammten  Knochenmarkes.  Sowohl  das  Mark  der  grossen 
Röhrenknochen,  wie  das  der  spongiösen  Knochen,  der  Wirbel,  des 
Stemum,  der  Rippen,  und  das  Mark  in  der  Diploe  des  Schädek  war 
in  eine  gleiehmässige,  schwarze,  an  Stiefelwichse  erinnernde  Masse 
umgewandelt.  Auf  Gnmd  dieses  eigenthilmlichen  klinischen  Verhaltens 
müssen  wir  die  Melanome  als  eine  besondere  Geschwulstform  von  den 
gewöhnlichen  Sarcomen  abtrennen- 

Ueber  Melanom,  Melanosarcom  vergl.:  VirchoiP,  Geschwulute  IL  p.  11^ 
bin  226;  Lück^  in  Pitha- Billroth* s  Chirurgie  IL  l.  Abth.;  Schüppd,  Archiv  der  HeiL 
kande  1868;  XiHmann  ibid.  1871;  Block  ibid.  1875.  —  Ferner:  Kolwizel%  DeuUcbe 
Zeitdchr.  f.  Chirurgie  XI L  und  Fuchs ,  Das  Sarcom  des  üvealtractos,  Wien  1882.  — 
WtiUaehf  Beitn  z,  Lehre  v.  ilelanosarcom,  Virch.  Axch.  Bd.  119,  Wagner,  19  Fälle 
V.  Melanosarcom,  Müach.  med.  Wochenschr.  1881.  JuM ^  Ueb.  d.  Verbreitimg  d. 
melanoL  Ge»ehwü1gte  im  Lymphgefäasaystem,  Inaag.-Dissert.    Strassburg  1888. 

Ueber  den  Farbatoff  der  melanot.  Geschwülste  liegen  neuere  Untersuchungen 
vor  Ton  Mörner ,  Zeitschr.  f.  phjs.  Chemie  Bi  11.  1887  und  OppeHheim€r ,  Virch* 
Arch.  Bd.  106.  H.  3.  Letzterer  erklärt  das  Pigment  für  ein  ächwefelhaltigeSf  welches 
durch  das  Protoplasma  der  Geschwulstxellen  selbst  gebildet  wird. 
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Einer  der  wk'htigsten  pathologischtjn  Vorgänge  im  meBschlichen 
Organismus  (und  i4>enso  im  Körper  der  warmblütigen  Thiere)  ist  das 
Fieber.  Der  Process,  welchen  wir  mit  diesem  Namen  bezeichnen, 
repräsentiri,  wie  schon  im  Anfange  dieses  Jahrhunderts  Fifiel  und 
Broussais  durch  Vergleich  der  klinischen  Erscheinungen  mit  dem  Sec- 
tionsbefunde  nachgewiesen  haben ^  keine  essentielle  Krankheit,  sondern 
ist  nur  ein  Symptom;  dass  dieses  Symptom  die  verschiedensten 
krankhaften  Zustilnde  Ijegleiten  kann^  dass  es  häutig  die  Folge  einer 
lotalen  Entzündung  ist,  häufig  aber  auch  ohne  solche  als  erstes  Zeichen 
der  stattgehabten  Einwirkung  einer  Schädlichkeit  auf  den  Organismus, 
die  nun  späterhin  locale  Veränderung  setzen  kann,  auftrittt  ist  seitdem 
durch  die  Beobachtung  hinlänglich  sicher  gestellt  worden.  Und  zwar 
haben  wir  im  „Fieber"  einen  abnormen  Zustand  des  Körpers 
zu  sehen,  der  im  Wesentlichen  in  Erhöhung  der  Körper- 
temperatur beruht;  nur  wenn  diese  statt  hat,  haben  wir  ein  Recht 
von  Fieber  zu  sprechen;  diese  Auffassung  liegt  auch  dem  Worte  Febris 
(von  fervere  heiss  sein,  bei  den  Griechen  TCDpiio;  von  t^'j^j  Feuer)  zu 
Grunde,  und  sie  war  von  Hippocrafes  an  bis  in's  17.  Jahrhundert  die 
assgebende  gewesen. 

Mit  der  Erhöhimg  der  Körpertemperatur  verbinden  sich  meistens 
bch  andere  krankhafte  Erscheinungen,  namentlich  Beschleunigung  der 
Herzthätigkeit  und  des  Pulses,  Durstgefühlj  Appetitmangt^l,  Benommen- 
heit des  Kopfes,  Aber  diese  Erscheinungen  können  sehr  wechselnder 
Natur  sein;  das  constanteste  von  ihnen  ist  noch  die  Pulsvermehrung, 
und  nachdem  der  berühmte  Boerkaave  dasselbe  für  das  cbaracteristische 
^pathognomonische"  Fieberzeichen  erklärt  hatte,  war  bis  vor  circa 
35  Jahren  das  Fühlen  und  Zählen  des  Pulses  das  maassgebende  Mittel 
zur  Erkennung»  ob  ein  fieberhafter  Zustand  vorhanden  ist  oder  nicht. 
Aber  gerade  ßoerhaftve  war  es  auch,  der  zuerst  die  Anregung  gab,  die 
Körpertemperatur  beim  Fieber  objectiv  mittelst  des  Thermometers  zu 
messen:  erst  in  den  letzten  35  Jahren  ist  dieses  Untersuchungsmittel 
durch  die  bahnbrechenden  Forschungen  ^MH//#cnmiw/r5,  Traube's^  Wunder- 
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lich^s  als  conditio  sine  qua  noii  in  die  ärztliche  Praxis  eingeführt  wor* 
den,  und  der  Vergleich  der  Temperatur-  und  Puisbeobachtung  während 
des  Fiebers  hat  ergeben,  dass  Herzthätigkeit  und  Puls  das  weniger 
Characteristische  sind,  dass  sie  von  manchen  nebensächlichen,  nament- 
lich nervösen  Zuständen,  beeinflusst  werden,  dass  femer  die  Vermeh- 
rung des  Pulses  beim  Fieber  mindestens  zum  grossen  Theil  erst  als 
Folge  der  Teniperatursteigenmg  anza^sehen  ist,  wie  sie  sich  auch  durch 
künstliche  Steigerung  der  Temperatur  experimentell  herbeiführen  lässt. 
Dagegen  können  wir  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  Fieber  und  abnorm 
hohe  Körpertemperatur  geradezu  als  identisch  betrachten,  und  zwar 
haben  w^ir  beim  Menschen  jede  Erhöhung  der  Achselhöhlen-Temperatur 
auf  38**  C.  fast  ohne  Ausnahme  als  fieberhaft  zu  bezeichnen;  schon 
37.5  ^  muss  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  als  Grenze  der  normalen 
Temperatur  der  Achselhöhle,  38*  als  die  des  Rectum  und  der  Vagina 
angesehen  werden.  Freilich  können  anhaltende  Muskelbewegungen, 
z.  B,  anstrengende  Märsche,  eine  Steigerung  von  ',i  Grad  verursachen, 
bei  Kaninchen  kann  man  durch  anhaltendes  Tetanisiren  der  Muskeln 
die  Eigenwärme  um  1",  bei  Hunden  sogar  um  5*'  steigern;  gewaltige 
psychische  Aufregungen  können  ebenfalls  Steigerung  um  mehrere 
Zehntel-Grad,  Coitus  laut  Angabe  sogar  bis  um  2"  verursachen;  warme 
Bäder  können  die  Temperatur  um  einige  Zehntel  steigern.  Das  sind 
aber  Ausnahmetälle,  die  sich  schon  durch  das  schnelle  einmalige  Ein- 
b*eten  und  Fallen  der  Temperatursteigerung  leicht  von  fieberhaften 
Zuständen  unterscheiden  lassen.  Die  Steigerungen,  die  wir  beim  Fieber 
finden,  können  bis  5  und  7  Grad  betragen,  doch  steigt  die  Temperatur 
ausserordentlich  selten  über  42  ^  C.  Der  Beginn  der  Temperatur- 
erhöhung zeigt  sich  sehr  gewöhnlich  durch  subjectives  Kältegefühl  mit 
Zittern  des  Körpers,  Zähnekkppern,  Kühl  werden  der  Haut,  Temperatui*- 
abnahme  der  Oberfläche  selbst  um  einige  Grade  an,  einen  Zustand,  dt^n 
wir  als  j.Fieberfrost''  bezeichnen.  Die  Erscheinungen  eines  solchen 
Frostanfalls  beobachten  wir  auch  ohne  dass  Fieber  nachfolgt,  nach 
Aufenthalt  in  eiskaltem  Wasser  oder  sehr  kalter  Luft,  bei  manchen 
Krampfzufällen,  bei  heftiger  operativer  fteizung  sensibler  Nerven;  sie 
beruhen,  wie  auch  der  Fieberfrost,  auf  krampfhafter  Contraction  der 
Hautgefilsse,  die  hier  theils  Folge  der  directen  Kälteeinwirkung  auf  die 
kleinen  Arterien  ist,  theils  durch  reflectorische  Erregung  der  vasomo- 
torischen Nerven  entsteht.  Aber  während  in  allen  diesen  FsUlen  das 
Thermometer  in  der  Achselhöhle  oder  dem  Rectum  normale,  nach  Ein- 
wirkung intensiver  Kälte  sogar  herabgesetzte,  Temperatur  anzeigt^ 
finden  wir  —  wie  schon  Boerhaave^s  Schüler  de  Hatn  constatirte.  was 
aber  für  1 ',f  Jahrhunderte  in  Vergessenheit  geriete  —  beim  Fieber- 
frost stets  Erhöhung  der  Allgemeintemperatur,  gewöhnlich  auf 
40 ^^  und  darüber;  das  Frostgefalil  besteht  also  hier  trotz  bedeutender 
Erhöhung  der  Körpertemperatur,  nur  in  Folge  ungleichmässi ger  Ver- 
theilung  des  Blutes. 

Die  uns  liier  interessirende  Frage,  wie  bei  Krankheiten  die  Er- 
höhung der  Bluttemperatur  zu  Stande  kommt,  ist  seit  1860 
sowohl  am  Krankenbett  wie  am  Experimentirtiseh  mit  einem  grossen 
Aufwand  von  Hülfsmitteln  und  Scharfsinn  behandelt  worden;  die  aus^r- 
ordentlich  rt-iche  Literatur,  die  über  sie  vorliegt,  giebt  durchaus  noch 
keine  zweifelfreie  Antwort,    aber   sie   gestattet   doch   schon   die  Beob- 
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achtungen  und  experiin  enteilen  Resultate  nach  gewissen  Gesichtspunkten 
zu  gruppiren. 

Die  Constanz  der  Eigenwärme,  durch  die  sich  der  sog.  Warm- 
blüter vom  sog*  Kalthlüter  uotersch eklet ^  ist  ein  Ausdruck  der  Pro- 
portionalität zwisclieu  Wärmeprodüction  und  Wärmeabgabe,  Eine  Er- 
höhung der  Eigenwärme  de^?  Warmblüters  muss  also  eintreten,  erstens, 
wenn  die  Wärmeprodüction,  —  oder  was  dasselbe  ist,  die  Oxydation 
der  eingeführten  Nahrungsmittel  und  der  Gewehsbesfcandtheile,  die  ja 
die  (iuelle  der  thierischen  Wärme  ist,  —  erheblich  gesteigert  wird,  ohne 
dass  in  gleichem  Maasse  die  Würmeahgabe  zunimmt,  und  zweitens, 
wenn  bei  gleich  bleibender  Wärmeprodüction  die  Wärmeabgabe,  der 
Wärmeverlust  herabgesetzt  ist. 

Dass  das  letztere  Moment,  der  geminderte  Wärraeverlust,  die  Ur- 
sache der  fieberhaften  Temperatur  Steigerung  sein  soll,  erscheint  a  priori 
sehr  %venig  plausibel;  schon  dem  gewöhnlichen  CTefÜhle  nach  strahlt 
der  Fiebernde  mehr  Wärme  aus  als  der  Gesunde;  doch  ist  gerade  auf 
den  verminderten  Wärmeverlust  in  früherer  Zeit  hauptsächlich  die 
fieberhafte  Temperaturerhöhung  zurückgeführt  worden,  und  die  Erschei- 
nung des  Fietierfrostea  gab  dazu  die  Veranlassung.  So  schildert  Hufe' 
land  (Pathogenie,  p.  295)  den  , Mechanismus  des  Fiebers''  folgender- 
massen:  Der  erste  Eindruck  ist  Heizung  der  Nerven  mit  allgemeinem 
Krampf  der  feinsten  Gefässendigungen*  In  Folge  dessen  „wird  viel 
Wärmestoff  zurückgehalten,  der  sonst  durch  die  Haut  sich  entwickelte 
und  frej  wurde*,  und  die  grossen  Gefilssc»  Lungen  und  Herz  werden 
mit  Blut  überladen;  das  Herz  wird  dadurch  stärker  gereizt,  Zahl  und 
Stärke  des  Pulsschlages  nimmt  also  zu.  Diese  Reizung  des  Herzens 
wird  bald  so  stark,  dass  die  ^krarapfigte  Hemmung  in  den  kleinern 
Gefässen**  überwunden  wird  und  nun  wieder  die  Entwickelung  des 
Wärmestoös  dm'ch  die  Haut  und  zwar  wegen  der  vorhergegangenen 
Unterbrechung  verdoppelt  geschieht,  also  Hitze  entsteht.  Später  hat 
Traube  diese  Anschauung  wieder  als  Theorie  aufgestellt,  nur  mit  dem 
Unterschiede,  dass  er  die  Contraction  der  Hautarterien  %'on  einer  Heizung 
des  Centrums  der  vasomotorischen  Nerven  ableitete;  die  Verminderung 
des  Wärmeverlustes  durch  die  Haut  sollte  nach  ihm  allein  genügen, 
um  die  erhöhte  Wärme  des  Körperinnern  zu  erklären. 

Dieser  theoretischen  Annahme  widersprechen  jedoch  die  thatsäch- 
lichen  Beobachtungen,  welche  ergaben,  dass  nicht  nur  während  des 
Fieberfrostes  die  Temperatur  stets  erheblich  gesteigert  ist^  sondern  dass 
auch  schon  einige  Zeit^  selbst  1 — 2  Stunden  vor  dem  Frostanfalle  eine 
merkliche  Temperaturzunahme  nachweisbar  ist,  und  nameutlich  die 
durch  vielfache  Messungen  sicher  constatirte  Erhöhung  der  Wärme- 
abgabe während  der  grössten  Zeit  des  Fiebers. 

Namentlich  durch  die  calorimetinschen  Untersuchungen  von  Lieber- 
mehter  und  Lei/den  (sowie  von  Senator  am  hebeiTiden  Thier)  ist  es  voll- 
ständig erwiesen  worden,  dass  der  Fiebernde  —  im  Gegensatz  zu  der 
Traube'sviien  Annahme  —  vermehrte  Wäi-meabgabe  zeigt;  und  zwar 
haben  die  Bestimmungen  ergelieu,  dass  —  abgesehen  vom  Initial- 
stadium  —  die  Wärmeabgabe  des  Fiebernden  das  l^h — lifache  der 
normalen  beträgt. 

Unter  einem  Calorimeter  verstehen  wir  hekanatlicli  einen  Apparat  zur 
Bestimmungf  wie  viel  Wärme  ein  Körper  an  ihn  umgebendes  Wasser  abgiebt,  um 
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wie  viel  Grude  er  dasselbe  dadurch  zu  erhitzen  vermag.  Ali  Einheit  benutzen 
die  Phy.-iker  bei  solcher  Messung  die  C  a  1  o  r  i  f ,  d.  h*  eij^entUch  diejenige  Wäime- 
menge»  welche  nöthig  ist,  um  em  (Tnimm  Waaaer  um  1  ^  C,  zu  erwärmen ;  da  bei 
Menaungen  über  thieriache  Wärmeabgabe  sehr  grosse  Wklrmezahlen  herauBkommen, 
hat  man  ea  vorgezogen,  hier  ein«  grosste  Calorie  oder  Kilocalorie  als  Einheit 
7Ai  nebmen,  d.  h.  die  VViirme ,  welche  nuthig  ist»  um  ein  Kilogramm  Waaser  um 
l*  C-  7M  erhöhen.  Um  an  einem  Menachen  calorim einsehe  Bestimmungen  tu 
machen»  hat  man  ihn  einfach  in  eine  Badewanne  gelegt  und  geprüft ,  wie  sich 
während  beetimmter  Dauer  des  Bades  die  Temperatur  des  Waaaera  verhält;  der 
Vergleich  mit  einer,  abgesehen  von  dem  darin  befind  liehen  lebenden  Körper,  unter 
genau  denselben  Verhältnissen  beündlichen  gleich  grossen  Waasermenge  berechtigt 
zu  Schlüssen  über  die  Wärmeabgabe  jenes  Körpers.  Selbstverständlich  ist  die 
Zabl  *ler  Fehlerquellen  bei  einer  so  rohen  Bestimmung  eine  sehr  grosse,  und  auf 
feine  Zahlenunterschiede  darf  man  sich  dabei  nicht  einlassen ;  abgesehen  davou, 
da«s  man  den  Menschen  nur  mit  dem  gröbsten  Theile  tles  Körpers  in  das  Waase-T 
bringen  kann,  hat  man  xu  berücksichtigen,  dass  der  im  Bade  Liegeode  sich  nicht 
unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  betindet,  das«  namentlich  die  Function  seinwr 
Haut  so  gut  wie  aufgehoben  ist ,  ferner  daFs  die  Temperatur  des  umgebenden 
Mediums  von  Einfluss  auf  die  Wärrneabccabe  des  Körpers  sein  muss  etc.  etc. 
Immerhin  aber  ergaben,  bei  genügender  Berücksichtigung  der  Feblerquellen  und 
unter  Zuhülfenahme  mannichfaltigster  Controllversuche,  diese  calorim  einsehen  Be- 
stimmungen mit  vollständiger  Sicherheit  da«  Resultat,  dasn  der  Fiebernde 
mehr  Wärme  abgiebt,  als  der  normale  Mensch,  und  dass  nur  im  Anfange  d§8 
Fiebers,  mag  dasselbe  von  deutlichem  Frost  begleitet  sein  oder  nicht,  keine  Ver- 
mehrung oder  selbst  eine  Verminderung  der  Wänneabgabe  statthat.  Maaj?sgebend 
sind  hieför  haupt^ächlicb  die  vergleichenden  Messungen  normaler  und  hebernder 
Menschen  im  warmen  Bade  von  34 — 35  *^  C.  ^  da  dies  nach  vergleichenden  Unter- 
suchungen die  Temperatur  ist,  bei  welcher  der  normale  Mensch  eine  Wänneab- 
gabe zeigt,  welche  der  aus  dem  normalen  Stoffumsatze  in  seinem  Körjjcr  berech- 
neten Wärmeproduction  von  2500—3000  grossen  Calorien  entspricht,  während  im 
kälter  gehaltenen  Calorimeter  eine  erhebliche  Vermehrung  der  Wärmeabgabe  (bei 
20  ^  bis  auf  das  Vierfache)  statthat. 

Da  nun  die  Wärmeabgabe  beim  Fieber  gesteigert  ist,  dabei  aber 
die  Eigenwäroie  erhöht  ist,  so  nnim  offenbar  die  Wärmeproduction  ge- 
steij^ert  sein.  Bei  denjenigen  Krankheiten,  bei  denen  das  Fieber  neben 
localen  entzündlichen  Processen  einhergeht,  hat  man  wohl  an  eine  local 
gesteigerte  Wärmehildung  im  entzündeten  Gewebe  als  Ursache  fiir  die 
Erhöhung  der  Blutwärnie  gedacht;  aber  die  früher  Ipag.  78)  hervor- 
gehobene Thatsaehe,  dass  die  Temperatur  des  Entzündungsherdes  immer 
niedriger  i^t,  als  die  des  Blutes,  ergiebt,  dass  das  Blut  in  dem  ent- 
zündeten Theil  nicht  eine  Erwärmung,  sondern  höch&tens  eine  geringere 
Abkühlung  als  normal  erfahren  kann.  Ausserdem  sehen  wir  gerade  bei 
den  Krankheiten,  welche  die  höchsten  Temperatursteigerungen  zeigen, 
bei  den  sog,  Infectionskrankheiten  das  Fieber  den  localen  Processen 
vorausgehen  und  werden  demnach  den  Grund  für  die  vermehrte  Wärme 
des  Blutes  nur  in  einer  allgemeinen  Steigerung  der  normalen  Wärme- 
productiou  oder,  was  dasselbe  sagen  will,  in  einer  Steigerung  des 
Stoffwechsels  zu  suchen  haben.  —  Dass  wirklich  im  Fieber  der 
Stoffwechsel  erhöht  ist,  beweisen  die  Untersuchungen  des  Urins  und  der 
Exspirationsluft  bei  fiebernden  Menschen  und  hei  künstlich  in  Fieber- 
zustand versetzten  Hunden.  Dieselben  haben  ergeben,  dass  die  Haru- 
stoffausscheidung  ganz  constant  erheblich  vermehrt  ist,  bis 
auf  das  Dreifache  der  Norm;  und  zwar  beginnt  diese  Vermehrung,  ebenso 
wie  die  Temperatursteigerung,  schon  vor  dem  Froststadium  und  soll 
im  Froststadium  selbst  am  stiirksten  sein.  Ferner  zeigt  der  Urin  fiebern- 
der Kranker  Zunahme  des  Kreatinin  geh  altes  und  der  Kaltsalze,  letzterer 
um  das  3 — 4 — Tfache.     Die  Hamstoff^ermehrung  gilt  uns  als  Ausdruck 
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des  vermehrten  Umsatzes  Stickstoff haltiger  Substanzen  überhaupt;  Die 
Vermehruog  der  Kreatinin-  und  Kaliausseheidung  spricht  speciell  für 
die  BethL'iligung  des  Muskelgewebes  (uDd  wohl  auch  des  Blut-es) 
an  der  Yermebrutig  des  StofJ'umsatzes,  Für  sich  allein  würde  aller- 
dings der  Nachweis  einer  gesteigerten  Harnstoffseereiioii  nicht  genügen » 
um  eine  Steigerung  der  Wärmeproductinn  daraus  erschliessen  zu  kännen» 
Denn  wenn  auch  der  Einwand»  dass  die  vermehrte  Harnstoffausschei- 
drnig  eine  Folge  der  Temperaturerhöhung  sein  könne  (durch  die  Beob- 
achtungen von  Barteh  und  Anderen  wissen  wir  ja,  dass  künstliche 
Temperaturerhöhung  die  Harnstoffansscheidung  steigert),  dadurch  wider- 
legt erscheint,  dass  die  Urinuntersuchungen,  Avie  angegeben,  eine  starke 
Harnstoffvermehrung  gerade  im  Anfang  des  Fiebers  und  schon  vor  dem 
Auftreten  einer  erhöhten  Bluttemperatur  constatirt  haben,  so  gestattet 
uns  diese  Thatsache  zunüchst  doch  nur  den  Sehluss,  dass  ein  gestei- 
gerter Zerfall  stickstoffhaltiger  Bestandtheile,  also  namentlich  des 
Körpereiweises  bei  dem  Fieber  statt  hat,  giebt  aber  keinen  Anhalts- 
punkt bezüglich  des  Verhaltens  der  Oxydationsprocesse  im  Körper:  Für 
[die  Benrtheilnng  dieser  sind  allein  die  Untersuchungen  des  Gaswechsek 
bei  Fiebernden  ausschlaggebend,  und  zwar  weniger  die  regelmässig  vor- 
handene Vermehrung  der  Kohlensäure  in  der  Exspirationsluft, 
welche  man  wohl  auf  Rechnung  der  begleitenden  Umstände,  namentlich 
der  fast  constant  beim  Fieber  vorhandenen  Beschleum'gung  der  Respi- 
rationsfrequenz setzen  könnte,  als  namentlich  die  bei  fiebernden  Thieren 
nachgewiesene  Erhöhung  der  S a u e r a t o f f a n f n ahme  {ZuntZr  Finkler), 
—  Namentlich  die  ('onstatirung  dieser  letzteren  Thatsache  berechtigt 
uns  mit  Bestimmtheit  den  Satz  auszusprechen,  dass  während  des  Fiebers 
die  wärmebildenden  Stoffvvechselvorgänge  im  Körper  eine  Steigerung 
erfahren,  und  wir  können  auf  Grund  der  so  gewonnenen  Kenntnisse 
das  Fieber  detiniren  als  einen  Körperzustand,  bei  dem  das  reci- 
proke  Verhältnis«  zwischen  WUrmeproduction  und  Wärme- 
abgabe, mit  Regulirung  auf  einen  bestimmten  mittleren 
Temperaturgrad,  aufgehört  hat  und  die  Temperatur  dadurch 
erhöbt  wird,  dass  durch  vermehrten  Stoffnmsatz  die  Wärme- 
. production  erheblich  gesteigert  ist,  während  die  Wärmeab- 
igabe nicht  in  gleichem  Masse  steigt. 

Es    ist   nicht   zu   läugnen,    dass    wir   mit   dieser   Definition    noch 

keineswegs  zu  einer  ausreichenden  Erklärung  des  Fiebers  gelangt  sind. 

Zwei  Fragen  sind  es   namentlich,    welche    noch  der  Beantwortung   be- 

r dürfen,    die  Frage:  W^odurch    wird    die  Vermehrung   des   Stoffwechsels 

lund   damit   die    Wärmeproduction,    welche    die   Grundlage   des   Fiebers 

ibildet,  veranlasst?  —  und  die  andere:  W^esshalb  wird  die  im  Ueberschuss 

■gebildete   Wärme    nicht   durch    entsprechend   vermehrte    Wärmeabgabe 

aus  dem  Körper   entfernt?  —  Auf  beide  Fragen   fehlt    uns    noch    eine 

.definitive   Antwort;    experimentelle    und    klinische   Erfiihrungen   geben 

tallerdings   manche   Fingerzeige,    aber   wir   sind   zur   Zeit   noch   ausser 

Stande,    aus   denselben    andere    als   hypothetische    Schlüsse    zu    ziehen. 

Zur  Beantwortung  der  zweiten  von  diesen  beiden  Fragen  werden   wir 

weder  auf  die  Annahme  reciuTiren  dürfen,  dass  der  Wanne  abgehende 

Apparat,  d.h.  namentlich  das  Circulationssystem  der  Haut  irgend  welche 

Veränderungen  erlitten  haben,  welche  eine  Erhöhung  seiner  Thätigkeit 

unmöghch  machten,  denn  wir  haben  ja  oben  schon  erwähnt,  dass  die- 
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selbe  thatsächlicb  erhöht  ist,  dass  die  Wärmeabgabe  während  des  Fiebere 
eine  messbare  Steigerung  erfahrt.  Andererseits  erscheint  aber  ancb 
die  Vorstellung  hinfällig,  als  wäre  etwa  die  Wärmeproduction  in  so 
hohem  Grade  gesteigert,  dass  die  Fortsehaffung  der  in  einem  bestimmten 
Zeitraum  gebildeten  Menge  auf  den  zur  W'anneabgabe  dem  Organismiis 
zu  Gebote  stehenden  Wegen  innerhalb  einer  entsprechenden  Zeit  ab- 
solut nicht  möglich  wäre.  Wir  sehen,  dass  Menschen  bei  schwerer* 
körperlicher  Arbeit,  ja  selbst  nach  reichlichen  Mahkeiten  eine  Tiel  be- 
trachtlichere Erhöhung  der  oxydativen  Processe  in  ihrem  Körper  dar- 
bieten, dass  sie  mehr  Sauerstoff  aufnehmen,  mehr  Kohlensäure  aus- 
scheiden als  ein  FieJ>ernder,  ohne  doch  eine  Steigerung  ihrer  Blutv 
zu  erfahren;  die  überflüssige  Wärme  wird  aus  dem  normalen  K  , 
ebenso  schnell  entfernt»  wie  sie  gebildet  wird.  Für  das  Fehlen  dieses 
Oleichgewichtsverhältnisses  im  Fieber  hat  einer  der  neueren  Bearbeiter 
der  Fieberlehre  i Murrt)  die  Erklärung  gegeben,  dass  die  Wärmeproduc- 
tion während  dieses  Processes  eine  continuirliche  ist,  während  die 
durch  Arbeit  oder  Nahrungsaufnahme  bedingte  Steigerung  in  der  Wärme- 
bildung immer  nur  relativ  kurze  Zeit  dauert  und  durch  längere  Pamien 
unterbrochen  wird.  Der  die  Wärmeabgabe  besorgende  Apparat  wird 
also  bei  dem  Gesunden  nur  zeitweilig  in  erhöhtem  Maasse  in  Anspruch 
genommen,  bei  dem  Fiebernden  dagegen  müsste  er  continuirlich  mehr 
leisten,  als  normal,  um  die  Temperatur  auf  ihrer  gewöhnlichen  Höhe 
zu  erhalten.  Gegen  diese  Annahme  MurrPs^  dass  eine  solche  conti- 
nuirliche Vermifhrung  der  Wärmeabgabe  für  den  Körper  undurchfiihr- 
bar  sei,  auch  wenn  besondere  krankhafte  Veränderungen  des  wärme- 
abgebenden Apparates  fehlen,  dürfte  nach  allgemeinen  physiologischen 
Grundsätzen  ein  Widerspruch  kaum  zu  erheben  sein,  und  wir  können 
uns  desshalb  seiner  Angabe,  dass  in  der  continuirlichen  Wärmepro* 
duction  ein  wesentlicher  Grund  für  die  fieberhafte  Temperatursteigerung 
des  Blutes  zu  sehen  sei,  mit  voller  üeberzeugung  anschliessend  Wenn 
er  aber  daraus  den  Schluss  zieht,  dass  derselbe  thatsachlich  der  ein- 
zige sei,  dass  der  wärmeabgebende  Apparat  während  des  Fiebers 
keinerlei  Störungen  darbiete,  so  widerspricht  das  den  klinischen  Er- 
fahrungen, 

Schon  eines  der  häufigsten  und  auffallendsten  S}i3iptome  bei  acut 
auftretenden  Fiebern,  der  Fieber  fr  ost,  liefert  den  unzweideutigeD 
Beweis  für  eine  Alteration  des  die  Haute irculation  regulirenden  Nerven- 
Muskelapparates,  Wir  müssen  es  als  Zeichen  einer  schweren  Störung 
seiner  regulatorischen  Thätigkeit  ansehen,  wenn  derselbe  auf  ein  schnelles 
Ansteigen  der  Körpertemperatur  nicht  durch  ausgiebige  Dilatation  der 
Hautgefässe  antwortet,  wie  beim  normalen  Menschen,  sondern  durch 
spastische  Contracrion  derselben  und  ihrer  HQlfsmuskeln,  und  dadurch 
die  Wärmeabgabe  nach  Möglichkeit  einschränkt-  —  Ob  wir  den  Grund 
dieser  Störung  in  einer  directen  Läsion  des  vasomotorischen  Centrmns 
(durch  die  unten  zu  erwähnenden  pyrogenen  Substanzen)  zu  suchen 
haben,  wie  Traubf  annahm,  oder  ob  wir  sie  mit  Rindfleisch  als  eine 
abnorme  Reflexwirkung,  ,ejne  missverständliehe  Deutimg  des  erhöhten 
Wärmeabflusses  durch  die  Haut,  welchen  die  erhöhte  Bluttemperatur 
des  Fiebernden  mit  sich  bringt*,  auffassen  sollen,  mag  zur  Zeit  dahin- 
gestellt bleiben.  Beides  würde  nicht  nur  für  den  Fieberfrost  passen, 
sondern    ebenso    Rir    die    eigenthümlichen   Unregelmässigkeiten   in  der 
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Inner Viition  der  Hautgefässe,  welchen  wir  auch  während  des  späteren 
VerLiufes  des  Fiebers  vielfach  begegnen.  Diihin  gehört  die  leichte  Er- 
regbarkeit der  Hautgefässe  gegenüber  schwachen  localen  Reizen;  ein 
leiser  Druck,  das  Darüberstreichen  mit  einem  stumpfen  Gegenstand 
genügen,  um  auf  der  gerotheten  Haut  des  Fiebernden  eine  ausgedehnte, 
die  Grenzen  des  Reizes  weit  überseh  reitende  Contraction  der  Hautgefässe 
hervorzurufen,  wahrend  die  Haut  des  normalen  Menschen  unter  den 
gleichen  Einwirkungen  höchstens  eine  vorübergehende  circumscripte 
Blässe  zeigt.  —  Aber  auch  ohne  erkenn! lare  äussere  Reize  zeigt  der 
Contractionszustand  der  Hautgefässe  bei  dem  fiebernden  Organismus 
weitaus  bedeutendere  Schwankungen  wie  in  der  Norm,  eine  Thatsache, 
welche  am  Ohre  des  fiebernden  Kaninchens  zuerst  von  Senator  direct 
beobachtet  wurde,  und  welche  für  den  Menschen  mehrfach  durch  exacte 
vergleichende  Messungen  der  Hautteniperatur  constatirt  worden  ist. 

Ausser  dem  Circulationsapparat,  an  dessen  Alteration  während  des 
Fiebers  nach  dem  Gesagten  nicht  zu  zweifeln  ist,  sehen  wir  aber  häufig 
noch  einen  zweiten  für  die  Wärraeregulation  nicht  unwichtigen  Bestand- 
eil  unserer  Haut  in  seiner  Function  gestört,  nämlich  die  Schweiss- 
rtlsen,  welche  ja  bei  dem  normalen  Menschen  auf  jede  erheblichere 
teigerung  der  Hauttemperatur  durch  eine  reichliche  Secretion  antworten. 
Eine  solche  pflegt  während  des  Fiebers  nur  bei  einigen  wenigen  Krank- 
heiten,  dem  acuten  Gelenkrheumatismus,  der  Miliartuberkulose  etc.  auf- 
zutreten,  in  der  Regel  aber  völlig  zu  fehlen;  meist  ist  die  Haut  der 
Fieberkranken  völlig  trocken  und  wird  erst  wieder  durch  Schweiss 
befeuchtet,  wenn  die  Temperatur  des  Blutes  sinkt. 

Wir  werdeh  diese  Störungen  in  der  Function  der  wärraeabgebeiiden 
Apparate  als  mitwirkende  Factoren  bei  dem  Zustandekommen  der  fieber- 
haften Temperatur« teigerung  beachten  mUssen,  Als  die  eigentliche 
Grundlage  des  Fiebers  habeu  wir  jedoch  immer  die  andauernd  gestei- 
gerte Wärmeproduction  anzusehen,  und  müssen  desshalb,  wenn  wir  nach 
einer  Erklärung  des  Fiebers  suchen,  die  erste  der  oben  angeführten 
Fragen  in  den  Vordergruud  stellen,  die  Frage:  Wodurch  wird  die 
Vermehrung  des  Stoffwechsels  und  damit  der  Wärmeproduc- 
tion veranlasst?  Wir  haben  oben  gelegentlich  von  Beobachtungen 
an  Thiereu  gesprochen,  die  man  künstlich  in  fieberhaften  Zustand  ver- 
setzt hat.  Selbstverständlich  kann  man  letzteres  thuu,  indem  man  ihnen 
Wunden,  Entzündungen  innerer,  äusserer  Organe  verursacht;  sind  die- 
selben hochgradig,  so  tritt  auch  bei  Thieren  meistens  Fieber  ein;  damit 
erhalten  wir  aber  keine  weitere  Auf  klär  uog  über  die  Ursache  des  Fiebers. 
Aber  wLr  können  auch  Fieber  auf  directem  Wege,  ohne  Vermittlung 
localer  Veränderungen,  erzeugen,  und  diese  Thatsache  filhrt  uns  der 
Beantwortung  der  erhobenen  Frage  näher.  Zahlreiche  Versuche,  die  im 
.nscblusse  an  frühere,  in  Frankreich  auf  Maffendws  Veranlassung  ge- 
,chte,  Experimente  über  die  Wirkung  fauliger  (putrider)  Stoffe  (cf. 
U.  Abschn.)  in  den  Jahren  1862— 04  von  0.  Weber  und  von  Billroth 
zuerst  angestellt,  und  seitdem  vielfach,  namentlich  in  sehr  eingehender 
Weise  von  Bergmmn^  bestätigt  wurden,  haben  ergeben,  dass,  wenn  man 
die  ßestandtheile  eines  Entzündungsherdes,  reinen  Eiter,  oder  eitriges 
Secret  eines  Schleimhautkatarrhs,  oder  Theile  des  entzündeten  Gewebes^ 
oder  abgestorbene,  und  zum  Theil  schon  gefaulte,  putride,  Gewebsfetzen, 
wie  sie  häufig  in  Entzündungsherden  sich  finden,  oder  ferner  Flüssigkeit, 
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in  welcher  man  Muskeln  hat  faulen  lai^sen,  Thieren  in  die  Venen  in*" 
jicirt,  constant  eine  rasch  ansteigende  und  bald  wieder  zurückgehende 
Temperaturerhöhung  eintritt.  Auch  bei  subcutaner  Injection  jener 
Substanzen  tritt  dieselbe  ein,  aber  mit  dem  Unterschiede,  dass  dann 
ausserdem  sehr  constant  am  Applicationsorte  eine  locale  £ntzQiidim|; 
erfolgt,  die^  wenn  man  eitrige  Exsudate  zur  Injection  benutzt  hat^  eine 
grosse  Neigung  zu  rasch  fortschreitender  Ausbreitung  zeigt.  Meistens 
erreicht  die  Temperatursteigening  in  den  nächsten  2  Stunden  nach  der 
Injection  ihre  grösste  Höhe,  und  nach  3 — 6  Stunden  fallt  sie  wieder 
ab;  doch  erzielte  Senator  durch  subcutane  Injection  einer  grosseren 
Menge  frischen  eitrigen  Secrets  eines  Bronchial-  oder  eines  Rachen- 
katarrhs (1—2  Ccm.  Secret  pro  Kilo  Körpergewicht)  bei  Hunden  einen 
mehrere  (2 — 4)  Tage  lang  andauernden  und  stete  tödtüch  verlaufenden 
Fieberzustand.  Bei  der  subcutanen  Injection  entsteht  der  locale  Ent- 
zündungsherd immer  erst  später  als  das  Fieber,  oder  sogar  nach  Ablauf 
desselben,  kann  aber  natürlich  seinerseits  dann  wieder  einen  frischen 
Fieberzustand  setzen.  Aus  diesen  Thatsachen  müssen  wir  den  Scblus» 
ziehen f  dass  in  faulenden  thierischen  Geweben,  in  eitrig  entzündeten 
Organen  Substanzen  vorhanden  sind,  welche,  in  den  Kreislauf  gebracht, 
eine  fieberhafte  Erhöhung  der  Wärmeproduction  bewirken.  Wir  be- 
zeichnen dieselbe  mit  dem  Nsmen  pyrogen  er  Substanzen,  üeber 
die  Natur  dieser  Substanzen  kann  ein  Zweifel  uicht  obwalten,  da  uns 
die  neueren  Erfahrungen  der  Bncteriologie  gelehrt  haben,  dass  Fäul- 
nißs  und  putride  Zersetzung  ebenso  wie  eitrige  und  nekrotisirende 
Entzündungen  die  Wirkungen  kleinster  Organismen  sind.  Seitdem  wir 
im  Stande  sind,  diese  kleinsten  Organismen  in  Reinculturen  von  allen 
chemischen  Zersetzungsproducten  zu  isoliren,  ist  es  nicht  schwer,  den 
Beweis  zu  führen,  dass  sie,  resp.  die  durch  sie  gebildeten  Giftstoffe 
es  sind,  deren  Einführung  in  die  Circulation  Fieber  hervorruft.  — 
Die  Resultate  der  bacteriologischen  Forschung  beziehen  sich  aber 
nicht  nur  auf  diese  experimentell  zu  erzeugenden  Fieber  durch  putride 
Substanzen.  Sie  haben  uns  ferner  für  eine  Anzahl  derjenigen  fieber- 
haften Krankheiten,  welche  man,  da  eine  anatomische  Läsion  als  Ur- 
sache derselben  nicht  auffindbar  war,  als  »essentielle  Fieber*  den 
, symptomatischen*'  gegenüberstellte,  den  Beweis  geliefert,  dass  auch 
sie  auf  einer  Einwanderung  von  Mirkoorganismen  in  das  circu- 
Urende  Blut  beruhen :  —  es  seien  hier  als  Beispiele  nur  der  Milzbrand, 
die  Septicämie,  die  Febris  recurrens  angeführt,  und  wir  haben  nach  den 
gewonnenen  Erfahrungen  allen  Grund,  auch  die  übrigen  „essentiellen* 
Fieber,  namentlich  die  oben  genannten  acuten  Exantheme  auf  die  Invasion 
von  Mikroorganismen  zurückzuführen,  auch  wenn  der  Nachweis  der 
letzteren  bisher  noch  nicht  gelungen  ist.  Soweit  unsere  Kenntnisse  zur 
Zeit  reichen ,  können  wir  die  Behauptung  aufstellen ,  dass  jedes  Ein- 
dringen von  Bacterien  in  den  Kreislauf  Fieber  hervorruft.  —  Eis  würde 
aber  zu  weit  gegangen  sein,  wenn  man  diesen  Satz  umkehren  wollte 
und  annehmen,  dass  jedem  Fieber  eine  Invasion  von  Mikroorganismen 
zu  Grunde  liege.  Im  Gegentheil,  wir  haben  in  neuerer  Zeit  pjrogene 
Stoffe  kennen  gelernt,  welche  nicht  organisirt,  ja  überhaupt  dem  Or- 
ganismus nicht  vollkommen  fremd  sind,  sondern  im  Innern  desselben 
gebUdet  werden  können.  —  Beachtenswerth  sind  in  dieser  Beziehung 
namentlich  die  Experimente  Ber^n<mn\%  welche  ergaben,  dass  Eiterserum 
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pyrogene  Eigenscliaften  hat,  und  zwar  auch,  nachdem  es  filtrirt  war 
und  nachdem  es  der  Siedehitze  ausgesetzt  war;  daes  ferner  auch  Injection 
[grosser  Massen  destillirten  Wassers  ms  Blut  Fieber  verursacht,  wegen 
[der  dabei  statthabenden  Auflösyng  von  Blutkörperchen;  ferner,  dass 
auch  Injection  normulen  Blutes,  wenn  grosse  Mengen  injicirt  werden, 
namentlich  aber  wenn  das  Blut  einer  anderen  Thierart  injicirt.  w^ird 
(2.  B.  beim  Menschen  nach  Hammelblutiransfusion),  Fieber  hervoiTuft. 
Alle  diese  Beobachtungen  sind  einer  einheitlichen  Deutung  fähig,  —  bei 
aüen  genannten  Experimenten  wird  ein  Zerfall  von  Blutkörperchen  und 
damit  die  Bildung  freien  Fibrinfermentes  im  Blut  die  directe  Folge 
sein,  und  wir  wissen,  dank  der  Unters uchimgen  Edelberf/\s,  dass  dieser 
Stoß*,  wenn  er  in  geringen  Mengen  in  das  Blut  gebracht  wird,  —  so 
dass  nicht  gleich  Geriünung  des  letzteren  eintritt  —  constant  heftiges 
Fieber  hervorruft,  —  Die  Edeibety' sehen  Untersuchungen  geben  uns  auch 
f'eine  Erklärung  für  das  Fieber,  welches  sich  an  ausgedehnte  subcutane 
Verletzungen  mit  Zerstörung  von  Geweben  anzuschliessen  ptJegt,  und 
welches  Volkmami  unter  dem  Namen  des  ^asep tischen  Fiebers"  be- 
schrieben hat.  Eine  Invasion  von  Mikroorganismen,  wie  sie  sonst  von 
Wunden  aus  wohl  stattfinden  und  zur  Entwickelung  von  Fieber  führen 
kann,  ist  in  diesen  Fallen  mit  Sicherheit  auszuschliessen^  das  Fieber  dtlrfte 
eben  auch  hier  darauf  zurückzuführen  sein,  dass  sich  in  den  verletzten 
Gewehen  durch  den  Zerfall  von  Zellen  Fibrinferment  oder  ein  demselben 
ähnl  ich  er  Stolf  bildet  und  aus  denselben  in  dieCircuIation  aufgenommen  wird. 
Als  pyrogene  Substanzen  kennen  wir  also,  um  das  Gesagte  noch 
einmal  kurz  zusammenzufassen,  einerseits  Zersetzungsproducte  der  Gewebe 
unseres  Körpers  speciell  das  duich  Zerfall  weisser  Blutkörperchen  ge- 
bildete Fibrinferment,  andererseits  eine  grosse  Anzahl  niederer  Organis- 
men aus  der  Classe  der  Bacteriaceen ;  ob  wir  den  pyrogen  wirksamen 
StoU'  bei  diesen  letzteren  in  ihrem  Protoplasma  selbst,  oder  in  gewissen 
durch  ihre  Leben sthäligkeit  erzeugten  chemischen  Stoffen  zu  suchen 
haben^  oder  ob  sie  nur  dadurch  wirken,  dass  sie  weisse  Blutkörperchen 
zerstören  und  also  Fibrinferment  frei  machen,  das  vermögen  wir  zur 
Zeit  nicht  für  alle  Fülle  zu  entscheiden,  meistens  dürften  die  drei  ge- 
nannten Factoren  zusammen  wirken. 

Die  weitere  Frage  ist  nun:  In  welcher  Weise  regen  die 
pyrogenen  Substanzen  die  Wärmeproduction  an?  Die  Antwort 
hierauf  lautet  verschieden.  Die  Einen  nehmen  an,  dass  jene  Stoffe 
wie  Fermente  wirken,  als  solche  chemische  Umwandlungen  im  Blut 
und  in  den  Geweben  direct  erzeugen,  während  die  Anderen  die  Annahme 
zu  vertheidigen  suchen,  dass  jene  Stoffe  zunächst  auf  das  Nerven- 
system einwirken  und  erst  durch  dessen  Vermittlung  auf  Blut  mid  Gewebe, 
Die  erstere  Annahme  ist  offenbar  die  näher  liegende  und  von 
vorneherein  plausiblere,  wenn  man  an  die  grosse  Bedeutung  denkt,  die 
für  die  physiologischen  Erscheinungen  die  Wirkung  fermentartiger  Sub- 
stanzen hat,  d.  h.  solcher  Stoffe,  die  nur  durch  ihre  Gegenwart,  selbst 
in  minimaler  Menge,  Zersetzungen  der  Eiweisskörper  und  Kohlenhydrate 
hervorrufen.  Ganz  analoge  Zersetzungen  sind  es  ja,  die  wir  im  Fieber 
auftreten  sehen;  wir  können  dieselben  nicht  nur  aus  der  gesteigerten 
Ausscheidung  der  Zersetzungsproducte  erschliessen,  wir  beobachten  auch 
ihre  Wirkungen  direct  au  den  verschiedenen  Organen  und  Geweben  in 
Gestalt  der  fieberhaften  Consumtion,  und  wir  können  aus  der  ver- 
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schiedenen  Intensität,  in  welcher  dieser  Process  sich  an  den  einzelnen 
Geweben  ausspricht  ^  mit  einiger  Sicherheit  einen  Schluss  ziehen  ab^r 
die  Orte,  wo  die  Fermente  ihre  Wirkung  vornehmlich  ausüben. 

Ein  gewisser  Tb  eil  der  Umsetzungen  spielt  sich  jedenfalls  im 
Blute  selbst  ab;  für  einen  Zerfall  der  Blutkörperchen,  namentlich 
der  rothen,  während  des  Fiebers  spricht  nicht  nur  die  Vermehrung  der 
Kalisake  und  der  Farbstoffe  im  Fieberham,  sondern  auch  die  directe 
Beobachtung;  durch  vergleichende  Zählungen  der  rothen  Blutkörperchen 
in  Proben,  welche  demselben  Menschen  während  des  Fiebers  und  zur 
Zeit  der  Gesundheit  entnommen  waren,  haben  mehrere  Autoren  eine 
Abnahme  derselben  beim  Fieber,  selbst  bis  zu  50  "o  constatiren  können. 

Immerhin  bildet  der  Stoffverlust  direct  aus  dem  Blute  nur  einen 
kleinen  Bruchtheil  des  Gesaramtverlustes,  welchen  der  Fiebernde  erleidet. 
Weit  stärker  werden  andere  Gewebe  afficirt.  Einmal  das  Fettgewebe, 
dessen  Abnalmie  ja  auch  dem  Laien  durch  die  Abmagerung  des  Fiebern- 
den auffällig  ist;  und  in  nicht  geringerem  Maasse  die  Muskulatur 
und  wohl  auch  das  Drüsengewebe,  Namentlich  das  Verhalten  der 
Muskulatur  beim  Fieber  ist  in  neuerer  Zeit  mit  Recht  Gegenstand 
besonderer  Aufmerksamkeit  gewesen.  Die  Massenabnahme  der  Muskeln 
bei  länger  dauernden  Fiebern,  die  gelegentlich  in  ihnen  auftretenden  Ver- 
fettungen und  colloiden  Degenerationen,  die  eigenthümlich  trockene  Be- 
schaffenheit und  dunkelrotbe  Farbe  der  Muskeln  in  den  Leichen  solcher 
Menschen,  die  auf  der  Höhe  eines  acuten  Fiebers  gestorben  sind  (ein 
Zustand,  bei  welchem  aUerdings  bestimmte  histologische  Veränderungen 
in  der  Regel  nicht  nachweisbar  sind),  diese  anatomisch  erkennbaren 
Veränderungen,  welche  ja  deutlich  zeigen,  dass  in  den  Muskeln  während 
des  Fiebers  irgendwie  abnorme  Vorgänge  sich  abspielen,  musst^n  den 
Gedanken  nahe  legen,  dass  gerade  dieses  Gewebe,  das  wir  ja  als  eine 
der  wichtigsten  Quellen  für  die  physiologische  Wärmeproduction  kennen, 
auch  bei  der  fieberhaften  Wärmeproduction  in  hervorragendem  Maasse 
betheiligt  sei.  Eine  wesentliche  Stütze  hat  diese  Annahme  gewonnen 
durch  die  Experimente  von  Jleiifmhain  und  Körner,  w^elche  nachweisen, 
dass  bei  fiebernden  Thieren  die  Temperatur  der  nicht  contrahirten  Ad- 
ductorenmuskulatur  sowie  des  Blutes  in  der  Vena  iliaca  communis  höher 
ist,  als  die  des  Blutes  im  linken  Herzen,  dass  also  beim  Fieber  eine 
beträchtliche  Wärmebildmig  auch  im  ruhenden  Muskel  stattfindet,  während 
das  beim  normalen  Thier  nicht  der  Fall  ist,  —  und  ferner  durch  den 
von  Zuntz  geführten  Nachweis,  dass  während  der  Dauer  einer  schwachen 
Curarevergiftung ,  welche  den  Stoffwechsel  in  der  Muskulatur  nahezu 
aufhebt,  die  Injection  pyrogener  Substanzen  in  das  Blut  eine  fieberhafte 
Temperatursteigerung  nicht  hervorruft. 

Diese  Thatsachen  lassen  es  zum  mindesten  sehr  wahrscheinlich 
erscheinen,  dass  der  gesteigerte  Stoffwechsel  in  den  Muskeln  eine  wesent- 
liche Quelle  der  Wärme  bei  dem  Fieber  darstellt.  Da  nun  aber  der 
physiologische  Stoffwechsel  dieses  Geweben  im  engsten  Connex  mit  dem 
Einäuss  des  Nervensystems  steht  und  bei  der  Ausschaltung  des  letzteren 
fast  völlig  sistirt,  können  die  Erfahrungen  über  die  fieberhafte  Steigerung 
desselben  zugleich  als  Argumente  angesehen  werden  tlir  die  andere 
Annahme,  dass  die  pyrogenen  Substanzen  erst  durch  Ver- 
mittlung des  Nervensystems  Steigerung  der  Wärmebildung  ver- 
anlassen. 


Das  Fieber, 


405 


Wissen  wir  doch,  class  der  directe  Einfluss  des  Nervensystems  auf 
die  Function  der  Gewebe  und  auf  die  locale  Wärmeproduction,  welchen 
Ludtdgs  berühmte  Experimente  zuerst  für  die  Speicheldrüsen  nach- 
gewiesen haben,  in  ganz  analoger  Weise  bei  den  Muskeln  sich  geltend 
macht.  —  Aber  ein  zwingender  Grund,  die  Verniittlerrolle  zwischen 
den  pyrogen CB  Stoffen  und  dem  Muskel  gerade  dem  CentralnerveDSjstem 
zuzuschreiben^  li^g*^  ii^  ^^^^  'Liiis  stur  Zeit  bekannten  Thatsacheii  nicht; 
um  so  weniger,  da  wir  ja  schon  in  dem  Cunu-e  einen  chemischen  Stoff 
kennen,  welcher  den  Stoffwechsel  des  Muskels  durch  Vermittlung  des 
Nervensystems  beeinflusst»  aber  nur  durch  Vermittelung  der  peripheren 
Endorgane  desselben,  ohne  dass  den  centralen  Apparaten  dabei  irgend 
eine  Mitwirkung  zukäme:  ähnlich  könnten  wir  uns  auch  die  Wirkung  der 
pyrogenen  Stoffe  denken,  —  Wenn  von  manchen  Autoren  dem  Central- 
nervensystem  eine  Rolle  bei  der  Erzeugung  des  Fiebers  zugeschrieben 
wird,  so  geschieht  das  namentlich  mit  Rücksicht  auf  gewisse  klinische 
Erfahrungen  an  Menschen,  welche  durch  ymmi/n  und  Quincke  zum 
Theil  experimentell  an  Thieren  bestätigt  wurden ,  nämlich  ausser- 
ordentlich hohes  Austeigen  der  Temperatur  auf  42 *\  ja  selbst  44^ 
nach  Quetschungen  des  Rückenmarkes.  In  ähnlichem  Sinne  könnten 
die  Experimente  tou  Aronsohn  und  Sachs  gedeutet  w^erden,  welche 
nach  StichverletÄungen  der  Hirnrinde  und  des  Corpus  striatum  Fieber 
beobachteten.  Inwiew^eit  bei  diesen  Fällen  wirklich  eine  directe  Wir- 
kung des  Nervensystems  auf  die  Körpertemperatur  stattfindet,  inwieweit 
die  Temperaturerhöhung  auf  den  mit  der  Verletzung  verbundenen  Stö- 
rungen in  der  Innervation  der  Gefässe  etc.  beruht,  ist  aber  zur  Zeit 
nicht  zu  entscheiden ,  —  und  wir  können  desshalb '  aus  diesen  Beob- 
achtungen ebenso  wie  aus  den  gelegentlich  constatirten  fieberhaften 
Zuständen  nach  Reizung  peripherer  Nerven  z.  B.  nach  dem  Käthe- 
terisiren  nur  den  Schluss  ziehen,  dass  das  Centralnervensystera  gelegent- 
lich eine  vermehrte  Wärmeproduction  vermitteln  kann»  wir  betioden  uns 
aber  über  die  Mechanik  dieses  Processes  noch  völlig  im  Unklaren. 


Literatur-Nachweis  zur  Theorie  des  Fiebjer?, 

J.  Simon  in  Holmes  Systeme  of  surg.  1860^  Art.  Iitflainm.  |    Tbeniioeledr.  MessuBg 

0.   Wihrr,  Deutsche  Klinik  1864,  J  der  Temp.  des  entzündeten 

n,  JacohmHf  Yirchow'fl  Archiv  Bd.  51,  p,  27^,  J  Gewebei. 

Dt  Hain  {Boerhüitrr»  Schüler)  Ratio  raedeodi  Vindob.  1758 — 1773»  erste  sorgfaltige 
Tempe  raturb  68  li  na  m  un  jf  en . 

Bie  klinischen  UnterBuchungeii  ZimmermamCB ,  TrauWit,  Wunderlith^s  finden  sich 
in  verschiedeiren  rat-diciniRchen  Journalon,  namentlich  der  preuts.  medic. 
Vereinezi^itung,  der  Prager  Vierteljahreschr-»  dem  Avch,  f.  physiol.  Heilkunde, 
Charite-Annalen,  deutsche  Klinik  der  Jahre  1-46 — 1862,  ferrier  zus^animen- 
gestellt  in  Wunärrlich-s  Monographie  ^Verhalten  der  Eigenwärme  m  Krank- 
heiten*, Leipzig  1868.  2,  Aufl.  1870. 

Ttauhef  Zur  Fiebcrlehre.  Allg,  medic.  Centralz.  1863.  abgedruckt  in  Traube's  ge- 
Bammelten  Beitr  zur  Pathol.  und  Piij Biologie.  Bd,  H  1  pag  637;  Erklärung 
der  Tempeiatursteigerung  durch  verminderte  Wünne-Atigabe. 

LiihtrmtiHter*s  Calorimetrifiche  Untersuchungen,  in  Reichert's  Arch.  1860/1861, 
Deutech.  Arch.  f,  klin.  Medicin  Bd  VIL  YIIL  X.;  Volkmnnn's  klin  Vortr- 
1871,  Nr.  19.  Kine  ßehr  eingehende  Zupnninicnßtellung  namentlich  der  calon- 
metriachen  Bestimmungen  giebt  tein  Handb.  der  Paihologi*^  und  Therapie 
de«  Fiebers.  Leipzig  1875  (600  Seiten) 

Ltydtn,  Deutsches  Arch,  f.  klin.  Medic.  1869  und  1870,  Bd.  V,  und  Bd.  VIL  ße- 
Btimtnung   der  Wärmeabgabe    einer    einzelnen  Extremität    an   einen    dicht 


406  ^08  Fieber. 

anschliessenden  Wasserstiefel,  und  Nachweis  der  COs-Vermehnmg  in  der 
Ezspirationsluft. 

Senator,  Ueber  den  fieberhaften  Process,  Berlin  1873;  Untersuchungen  Über  den  Stoff- 
wechsel, namentlich  nach  Injection  pyrogener  Stoffe;  Betonung  der  Ter- 
minderten  Wärmeabgabe;  Nachweis  derselben  im  Initialstadium. 

Saüeowshi,  Yirch.  Arch.  1871,  Bd.  53,  Vermehrung  der  Kali- Ausscheidung. 

Hofmann,  Virch.  Arch.  1869,  Bd.  48,  Vermehrung  der  Kreatinin- Ausscheidung. 

Trauhe  und  Jochmann,  Deutsche  Klinik  1855,  abgedruckt  in  Träubels  ges.  Beiträgen 
Bd.  n.  Vermehrung  der  Harnstoff-Ausscheidung  im  Fieberanfall.  Battds, 
Greifswalder  med.  Beiträge  1864  und  1865;  Vermehrung  der  Harnstoff- Aus- 
scheidung nach  Dampfbädern,  Nachweis  der  postfebrilen  Hamstoffvermehrung. 
Sidney  Ringer,  Transact.  of  the  med.  chir.  society  1859,  Bd.  42  u.  45,  1862, 
Hamstoffvermehrung  vor  Eintritt  des  Frostes,  Höhe  im  Frost ;  Huppert,  Arch. 
d.  Heilk.  VII.  1866,  Bestätig^g  dieser  Angaben.  Naunyn^  Reichert^s  Arch. 
1870 ;  bei  Hunden,  denen  man  Muske^auche  injicirt,  tritt  ebenfalls  die  Ham- 
stofihrermehrung  sogleich ,  und  noch  vor  Beginn  der  Temperaturerhöhung, 
ein.  Unruh  (aus  Leyden's  Klinik),  Virch.  Arch.  48,  1869,  genaue  Unier- 
suchungen  über  postfebrile  Harnstoff- Ausscheidung ,  Erklärung  durch  Re- 
tention von  Ausscheidungsstoffen. 

Ewald,  Reichert *s  Arch.  1873,  Vermehrung  der  Kohlensäure  im  Urin. 

Koppe,  Petersb.  med.  Ztg.  1868,  Vermehrung  des  Ammoniaks  im  Urin. 

Ä-ÄeÄtf  bÄ.  }  '5""»'^-^  <^-  Sa«e«toffaufnalxa,e. 

BiUroth,  Langenbeck's  Archiv  1862,  1864,  1868,  ) 

0.  Weher,  Deutsche  Klinik  1864/65,  [  Wirkung  der  pyrogenen  Stoffe. 

Bergmann,  Petersb.  med.  Zeitschr.,  Bd.  XV.         ) 

Volkmann  und  Genzmer,  Volkmann's  Vortr.  Nr.  121,  1877,  .Aseptisches  Fieber'. 

Edelherg,  Arch.  f.  exp.  Pathologie,  Bd.  12,  pyrogene  Wirkung  d.  If'ibrinfermentes. 

Brodie,  Med.  chirurg.  Transact.  1837, 

Fischer,  Centralblatt  f.  med.  Wissensch.  1869,  p.  259, 

Teale  und  Fox,  referirt  im  med.  Central bl.  1875,  p.  613; 

Ersterer  will  Steigen  auf  50^  C.  beobachtet  haben, 

während  in  den  andern  Fällen  44—45,5^  die  höchste 

Temperatur  war. 
Naunyn  und  Quincke,  Reichert's  Arch.  1869, 
Naunyn  und  Duhczanski,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  1873,  I. 
Roaenihal,  Zur  Kenntniss  der  Wärmeregulirung,  Erlangen, 

1872. 
Sapalski,  Verh.  der  Würzb.  physik.  med.  Ges.  1872, 
Murri,  Sulla  teoria  della  febbre,  Fermo  1874, 
Äronsohn  und  Sachs,  Pflüger's  Archiv  37,  1885, 
Mnsao,  Archiv  f.  exp.  Pathologie,  Bd.  26,  p.  316, 
Stern,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  20.  p.  63,  1891, 
Sarbo,  Hysterisches  Fieber.  Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  23, 1891,  J 

Vergl.  femer  die  Aufsätze  über  Fieber  in  Cohnheim'a  Vorlesungen,  II.  Aufl., 
Bd.  2,  p.  513  ff.;  v,  Recklinghausen^  Pathologie,  p.  449  ff.;  Rindfleisch,  Elemente 
d.  Pathologie  1883,  p.  108  ff,  s.  auch  Kraus,  Ueb.  d.  respiratorisdien  Gasaustausch 
im  Fieber.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  18,  1890.  —  Rosenthal,  Wärmeproduction 
im  Fieber.  Biolog.  Gentralbl.  Bd.  11.  1891.  —  Rounghi,  Einfluss  der  Erkaltung 
auf  d.  Fieber.    Gentralbl.  f.  Pathologie  1890,  Nr.  12. 

Ueber  Fieber   durch  Fermentwirkungen   s.  Bouchard,  Le9ons  sur  les   auto- 
intoxications  dans  les  maladies.  Paris  1889. 
Hüdehrandt,  Zur  Kenntniss  d.  physiol.  Wirkung  d.  hydrolytischen  Fermente.  Inaug.- 

Dissert.    Breslau  1890. 
Hammerschlag,  Beziehungen  d.  Fibrinfermentes  z.  Entstehung  d.  Fiebers.     Arch.  f. 

exp.  Path.,  Bd.  27,  1890. 

Ueber  die  klinisch  untierschiedenen  Formen  des  Fiebers,  Febris  continua, 
intermittens  etc.  s.  d.  Lehrbücher  d.  Pathologie  und  Therapie. 

Sehr  instructiv,  wenn  auch  nicht  den  Gegenstand  vollständig  behandelnd, 
sind  C7.  Bernard's  Le9on8  sur  la  chaleur,  Paris  1876. 


Beobachtungen  über 
Temperatursteigerung 
nach  Rückenmarksver- 
letzung am  Menschen. 


Experimente  über  den 
Einfluss  des  Rücken- 
marks auf  die 
Temperatursteigerung. 


Beziehungen  des  Ge- 
hirns zum  Fieber. 


n.  Theil. 


Allgemeine  Aetiologie. 


Einleitung. 


Bedeutung  der  Aetiologie.     Plan  dee  Buches.    Directe  und  priidii^ponirende 
Urßflcben.    Forschungsmethoden- 


sich 


Zeit 


Die  Pnihologie  unseres  Jahrhunderts  befindet  sich  seit  einiger 
gewisserm nassen  in  der  dritten  Aeni  ihrer  wissenschaftlichen  Entwicke- 
lung.  Während  der  ersten  Hälfte  desselben  wurden  in  Paris  und  später 
auch  in  Wien  ihre  anatomischen  Grnndhigen  geschaffen,  indem  die 
fertigen  Zustände  vermittelst  Leiehcnzergliederung  und  physikaliseher 
Untersuchung  am  Lebenden  klnr  gelegt  wurden ;  alsdann  wurde  in  den 
fünfziger  und  sechziger  Jahren  an  der  Hand  der  experimentellen  Me- 
thode und  der  mikroskopischen  Untersuchung  vorwiegend  die  Kenntniss 
der  Pathogenese,  der  zu  krankhaften  Zuständen  führenden  Processe 
(Virchow's  „Pathologische  Physiologie**,  cf.  die  Einl.  des  L  Theiles) 
ausgebildet;  und  im  letzten  DeceDuium  hat  unsere  Kenofcni&s  von  den 
Ursachen  dieser  krankhaften  Processe  Bereicherungen  erfahren,  die  uns 
schon  an  die  Allgeraeingiiltigkeit  jenes  Satzes  denken  lassen ,  den 
Cruveilhier  1816  in  seinem  ersten  Versuche  über  pathologische  Ana- 
tomie speciell  mit  Rücksicht  auf  die  contagiösen  Krankheiten  nieder- 
schrieb: ^l'anatomie  pathologique  no  doit  servir  qu*ä  nous  faire  mieux 
connaitre  les  effets  des  causes  virulentes ;  ces  causes  sont  la  base  in- 
variable de  la  Classification  de  ces  maladies*.  Die  den  letzten  Jahr- 
zehnten an  gehörigen  Forschungen  über  das  Vorkommen  niederer  Orga- 
nismen und  ihre  ätiologische  Bedeutung  haben  zu  diesem  Aufschwünge 
am  meisten  beigetragen;  aber  auch  die  bessere  Kenntniss  der  normalen 
Entw^ickehingsgeschichte,  die  sorgfältige  experimentelle  Prüfung  einzelner 
schädlicher  Einflüsse,  ferner  die  immer  steigende  Aufmerksamkeit  auf 
den  Zusammenhang  der  Boden  Verunreinigung  und  der  Mängel  unserer 
Lebensweise  mit  der  Entwickelung  der  Krankheiten,  endlich  die  Ver- 
besserung des  Zahlenmaterials  der  Statistik  —  kurz  die  Benutzung  aller 
uns  zu  Gebote  stehenden  Metboden  hat  uns  dahin  gebracht,  dass  wir 
die  Lehre  von  den  Krankheitsursachen  oder  die  „Aetiologie"  als  einen 
der  wichtigsten  Theile  der  raedicinischen  Wissenschaft  betrachten 
müssen.  Ihrer  Ausbildung  haben  wir  es  zu  verdanken,  dass  alle  jene 
durch  den  therapeutischen  Nihilismus  der  bedeutendsten  Kliniker  ge- 
nährten Vorwürfe,  die  Pathologie  fördere  nur  unser  Wissen,  nicht  unser 
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Können,  verstummt  sind,  uod  dass  die  Therapie  oder,  allgemeiner  ge- 
sagt,  das   ärztliche  Können   und  Handeln   auf  eine  Grundlage  gestellt 
wird,  welcher  gegenüber   auch  die  verstocktesten  Verehrer  des  Alther- 
gebrachten willig  ihr  Haupt  beugen.     Dass  in  einem  Gebieta,   welches 
in  so  kurzer  Zeit  eine  solche  Bedeutung  gewonnen  hat,  und  in  dessen 
Bereich    auch    dem    ungebildetsten  Laien   der  Zugang   zum  Theil    offen 
steht,  einerseits  der  Dilettantismus  sich  erdrückend  breit  macht,  anderer- 
seits aber  auch  der  begeisterte  exacte  Forscher   von  den  Erfolgen  sich 
berauschen  lässt,  darf  uns  nicht  Wunder  nehmen;  aber  dieses  ganz  natür- 
liche Entwickelungsresultat   mahnt    um    so  mehr,    in  nüchterner  Weise 
möglichst  vollständig  die  positiven  Grundlagen  der  Lehre  von  den  Krank- 
heitsursachen   (oder   der   allgemeinen  Aetiologie)   zusammen   zu  tragen. 
Die  grosse  Mannichfaltigkeit  der  in  Betracht   kommenden  Verhältnisse 
darf  uns  nicht  davon  abschrecken,  aber  sie  wird  es  rechtfertigen,  dass 
weder  Vollständigkeit  noch  gleichmässige  Behandlung  in  den  einzebien 
Abschnitten  dieses  Theiles  zu  erwarten  ist.    Aus  practischen,  durch  die 
übliche  Eintheilung  der  Lehrfächer  einerseits  und  durch  die  didaktische 
Wichtigkeit  andererseits  gebotenen  Gründen  wird  in  denjenigen  Kapiteln, 
deren   Grundlagen   dem  Studium    in    anderer  Weise   von   medicinischen 
Fachmännein    zugängig   gemacht   werden    (Toxikologie,    Hygiene   etc.), 
mehr  ein  cursorischer  lieber  blick  über  die  Bedeutung  derselben  für  die 
allgemeine  Aetiologie  gegeben  werden,  während  dort,  wo  das  anatomische 
Verhalten  die  Grundlage  bildet,  eine  eingehendere  Darstellung  aller  für 
den  Mediciner  wichtigen  Verhältnisse   beabsichtigt  ist.     Letzteres  Vor- 
gehen erschien  namentlich  geboten  für  die  Parasiten  und  für  die  Ent- 
wickelungsfehler;  diese  beiden  Momente  sind  es  hauptsächlich,  auf  deren 
ätiologische  Bedeutung  für  die  P.ithologie  die  Forschungen  der  Neuzeit 
so  sehr  hinweisen,    dass  sie  beispielsweise  in  den  gleichzeitig  mit  dem 
ersten  Theile  dieses  Werkes  erschienenen  « Vorlesungen  über  Allgemeine 
Pathologie**  von  ./.  Cöhnheini  die  gesammfce  Aetiologie   zu   beherrschen 
scheinen.     Hier  ist  vor  Allem  eine  umfassende  Kenntniss  der  positiven 
Thatsachen    nöthig,    um    mit  Verstandniss    den    Ergebnissen    und    Be- 
strebungen der  täglich    wachsenden  Forschung    folgen    zu  können.     Es 
gehören  diese  beiden  Kapitel  den  zwei  verschiedenen  Hauptabschnitten 
an,   in  die  sich   die  Besprechung   der  Krankheitsursachen   naturgemäss 
sondert,  je   nachdem   nämlich   letztere   ausserhalb   unseres  Organismus 
(Abschn.  L  bis  IV*  dieser  Abtheilung)  oder  in  der  Beschaffenheit  unseres 
Körpers  selbst  und  seiner  Entwickelung  (Abschn.  V.  bis  VIL)  gelegen  sind. 
Von  vorne  herein  ist  hier  gleiclx  zu  bemerken,  dass  die  Bedeutung 
der  Krankheitsursachen  nur  in  den  seltensten  Fällen  eine  absolute,  d*  h, 
eine  derartige  ist,    dass  der  bestimmten  Schädlichkeit  unter  allen  Um- 
ständen der  bestimmte  krankhafte  Process  nachfolgen  muss.    Wir  haben 
häufig  Gelegenheit  zu  sehen,  wie  von  einer  Anzahl  Menschen,  die  sich 
ein  und  derselben  Schädlichkeit  aussetzen,  nur  ein  grösserer  oder  kleinerer 
Theil    die    Folgen    derselben    verspürt,    und  wie   bei  den  Erkrankenden 
wieder  der  Grad  des  krankhaften  Processes,    sehr  häu6g  auch  die  Art 
der  Erkrankung   namentlich   bezüglich  der  vorwiegend   betroffenen  Or- 
gane, sich  sehr  verschieden  gestaltet     Dies  nöthigt  uns,  Verschieden- 
heiten in  der  Beanlagung  zur  Erkrankung  anzunehmen,    individuelle 
Dispositionen,  die  theils  darin  bestehen,  dass  die  Widerstandsfähig- 
keit gegen  die  Schädlichkeit,  theils  darin,  dass  die  Empfänglichkeit  für 
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dieselbe  bei  verschiedenen  Individuen  eine  sehr  verschiedene  ist,  und  die 
nicht  selten  einerseits  bis  zur  volktändigen  Immunität,  d.  h,  dem 
Gefeitaein  gegen  die  Schädlichkeit,  gehen,  andererseits  bis  zur  soge- 
nannten Idiosynkrasie,  d.  h,  dem  Erkranken  auf  Einwirkungen,  die 
für  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Menschen  durchaus  keine  Krank- 
heitserreger sind.  Beide  Extreme  der  Disposition  sind  sehr  häufig  da- 
durch veranlasst,  dass  die  gleiche  Schädlichkeit  schon  einmal  eingewirkt 
hat;  Organe,  die  einmal  in  Folge  von  Erkältung  erkrankt  waren,  sind 
oft  für  das  minimalste  ErkUltungsmoment  sehr  empfindlich,  während  um- 
gekehrt die  einmalige  Erkrankung  an  Scharlach,  Syphilis,  sowie  einer 
ganzen  Anzahl  der  sogenannten  Infectionskrankheiten  eine  fast  absolute, 
durch  viele  Jahre  oder  durch  das  ganze  Leben  sich  erstreckende,  Im- 
munität gegen  eine  erneute  Einwirkung  desselben  Giftes  giebt.  Eine 
relative  Immunität  erwerben  Viele  ferner  gegen  die  Einwirkung  chemi- 
scher Gifte  (Arsenik,  Tabak.  Sublimat  etcj,  indem  sie  durch  den  ge- 
wohn hei  tsgemässen  Gebrauch  derselben  gegen  die  Schädlichkeit  selbst 
grosser  Dosen  immer  mehr  „abgehärtet"  werden.  Aber  meistentheils 
xnUssen  andere  Momente  jener  verschiedenen  Disposition  zu  Grunde 
liegen.  Es  ist  selbstverständlich ,  dass  die  Lehre  von  den  Krankheits- 
ursachen nicht  bloss  diejenigen  Schädlichkeiten  zu  berücksichtigen  hat, 
welche  direct  als  Krankheitserreger  aufzufassen  sind  (directe  oder 
Gelegenheitsursachen),  sondern  auch  jene  „prädisponir enden** 
Krankheitsursachen,  die  den  Körper  weniger  widerstandsfähig  gegen 
erstere  machen.  Die  Erfahrungen  und  Anschauungen  der  letzten  Jahre 
ergeben  es  immer  deutlicher,  dass  die  directen  Krankheitsursachen  vor- 
wiegend ausserhalb  unseres  Organismus  gelegen  sind,  dass  dagegen  die 
in  der  Organisation  unseres  Körpers  selbst  gelegenen  LTrstichen  vor- 
wiegend prädisponir ender  Natur  sind,  indem  sie  sein  Anpassungsver- 
mögen an  die  Aussenwelt  mit  ihren  unendlich  zahlreichen  Schädlich- 
keiten herabsetzen.  Eine  scharfe  Uuterscheidung  zwischen  diesen  beiden 
Wirkungsarten  der  Krankheitsursachen  lässt  sich  jedoch  durchaus  nicht 
immer  ziehen,  da  die  Prädisposition  so  stark  werden  kann,  dass  sciion 
die  gewöhnlichen  Lebenseitiflüsse  zur  Auslösung  der  Erkrankung  hin- 
reichen, und  eine  besondere  auffällige  Gelegenheitsursache  sich  weiter 
nicht  bemerkbar  macht   — 

Daea  unaere  Eeontniss  von  der  Bedeutung  und  Wirkungsweise  der  einzelnen 
Krankheitfiui-fiachen  noch  immer  eine  sehr  mangelhafte  ist ,  wird  jede  Seite  det 
Buche«  steigen:  die  Erforschung  derselben  fitöaat,  selbst  wenn  wir  den  Satz  poit 
ergo  propter  hoc  für  die  directe  Beobaclitang  der  Krankheitsfälle  in  aiisgiebiger 
Weise  anwenden  wollen,  auf  grosse  Schwierigkeiten.  Während  die  überwiege ode 
Mehrzahl  der  Krankheitserreger  dem  Blicke  des  Patienten  und  des  Arztes  nicht 
zugängig  sind,   finden   wir   andererseits  bei    Beiden   die   Neigung   ausgesprochen, 

frohen  Momenten,  die  der  Erkrankung  vorausgingen  und  dem  Gedächtnisse  des 
atienten  und  seiner  Umgebung  eich  leicht  cinprijjten,  den  Beginn  der  Krankheit 
»Tizuach reiben.  Für  eine  objective  Prüfung  haben  wir  drei  Methoden: 
1)  den  Nachweia  des  Krankheitaerregera  im  kranken  Körper  und  in  aeinen  Aua- 
•cheidyngen;  2)  die  experimentelle  Erzeugung  der  Krankheit  darch  die  supponirte 
Ursache;  :i)  die  aus  grossen  Zahlenreihen  der  Statistik  «ich  ergebende  Coincidenz 
zwischen  dem  Auftreten  gewisser  Krankheiten  und  bestimmter  äuaserer  Schädlich- 
keiten oder  im  Körper  vorhandener  Zustände.  Die  erste  Methode  iat  nur  für  die 
'linderzahl  der  Fälle  anwendbar;  denn  abgesehen  von  den  rein  physikalisclien  and 
clineH  vorübergehenden  Einwirkungen,  iat  auch  der  grösafce  Theil  der  materiellen 
Substanzen,  denen  wir  Grund  haben,  einen  schädlichen  Eintiaas  auf  nnsem  Körper 
^  Yuzuachreiben ,    unseren    Üntersuchungamethoden    nicht    ^ugängig;    und   in   jener 
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Mioderzahl  der  Fälle,  bei  denen  es  uns  i^lingt,  gelöste  oder  körperliche  Sabstanioi 
in  dem  kranken  Körper  nachznweiBen,  die  im  normalen  nicht  vorhanden  nnd,  tci^ 
langt  die  Frage,  ob  diese  non  nachgewiesenen  Substanzen  wirklich  die  KrmnUieits- 
erreger  waren,  oder  zufällig  oder  secondär,  erst  in  Folge  der  Krankheit,  sidi 
entwickelt  oder  niedergelassen  haben,  die  minutiöseste  PrQfimg,  wenn  wir  nidit 
dorch  ein  Chaos  sapponirter  Erankheitsarsachen  onsem  Wissenstrieb  beruhigen 
wollen.  Der  experimentellen  PrÜfang  aber,  ob  non  jene  Substanz  wirklidi  als 
Krankheitserreger  aufzufassen  ist,  stellen  sich  oft  unöberwindbare  Schwiengkeiten 
g^genfiber;  erstens  besitzen  wir  vielen  jener  Substanzen  gegenüber  nioit  die 
Mittel,  sie  vollständig  rein  aus  den  Eörperbestandtheilen  isolirt  darzosteUen, 
zweitens  aber  ist  jene  Verschiedenheit  der  Disposition,  die  sich  schon  bei  den 
einzelnen  Menschen  geltend  macht,  noch  viel  grösser  zwischen  den  einzelnen 
Thierspecies.  Verschiedene  Vögel  sind  z.  B.  gegen  Atropin  und  Opium  voUständig 
immun,  ein  Hahn  verträgt  eine  f&nffach  stärkere  Dosis  Strychnm  ohne  Schaden 
als  ein  Hund;  und  eine  grosse  Reihe  der  wichtigsten  Krankheiten  des  Mensdien, 
z.  B.  der  Heotyphus,  Malariafieber,  Masern,  Scharlach  etc.  kommen  bei  den  Thieren, 
die  wir  zum  Experiment  benutzen  können,  gar  nicht  vor.  Ergiebt  also  das  Ex- 
periment ein  negatives  Resultat,  so  ist  damit  wegen  der  möglichen  Immunität  der 
Thierspecies  g^en  das  bestimmte  Gift  die  Schädlichkeit  jener  Substanz  nidit 
widerlegt.  —  Was  endlich  die  Statistik  betrifft,  so  ist  sowohl  das  Verzeichniss 
der  Krankheiten  als  auch  das  der  Krankheitsursachen,  welches  dieselbe  in  ihre 
Rubriken  aufnehmen  kann,  ein  so  allgemein  gehaltenes  und  lückenhaftes,  dass 
ihr  Resultat  in  den  meisten  Fragen  der  Aetiologie  nur  den  Leitfaden  f&r  die 
anderweitigen  Untersuchungen  abgeben  resp.  gelegentlich  als  Bekräftigung  der 
anderweitig  gewonnenen  Anschauungen  dienen  kann. 


Erster  Abschnitt. 


Mangelhafte  Zufuhr  der  nothwepdigen  Subsistertzmittel. 


Kahrungsmangelp  Inanitioo. 

Der  Körper  bedarf  zu  seiner  Erhaltung  der  beständigen  Zufuhr 
von  Nahrungsmitteln ;  bleibt  dieselbe  aus  irgend  einem  Grunde  dauernd 
aus,  weü  die  Subsistenzmittel  fehlen,  oder  weil  pathologische  Ver- 
änderungen der  Verdauungsorgane  die  Zufuhr  der  Nahrung  oder  deren 
Verarbeitung  hindern,  oder  wegen  absichtlicher  Nahrungsverweigerung, 
»o  verfällt  der  Organismus  der  Inanition,  das  heisst,  er  zehrt  von 
seinen  eigenen  Geweben.  Durch  den  Verbrauch  von  Gewebssiibstanz 
können  auch  bei  Ausschluss  jeglicher  Nahrungszufuhr  die  zur  Erhaltung 
deß  Lebens  nothwendigen  Umsetzungen  eine  Zeit  lang  bestritten  werden. 
Kohlensäure-  und  Hamstoffausscheidung  dauern,  ebenso  wie  die  Sauer- 
stoffaiif nähme,  während  des  Hungerzustandes  fort,  —  die  Oxydations-  und 
Zerfaüprocesse  im  Kurper  bleiben  also  qualitativ  gleich;  quantitativ  zeigen 
sie  gleich  vom  Beginn  der  Hungerperiode  an  eine  bedeutende  Abnahme 
und  sinken  bald  auf  einen  Minimalwerth,  welcher  dann  bis  zum  defini- 
tiven Verbrauch  des  entbehrlichen  Materials  und  dem  damit  verbun- 
denen Erlöschen  der  Lebensthätigkeit  nahezu  constant  bleibt.  —  Die 
Zeitdauer,  nach  welcher  der  Hungertod  eintritt,  schwankt  nach  dem 
Ernährungszustand,  der  Grösse  und  dem  Alter  des  Organismus. 

Bei  den  Experiraent-Thieren  trat  der  Tod  gewöhnlich  ein,  nach- 
dem sie  etwa  40 '7*>  ihrcK  Körpergewichts  verloren  hatten;  bei  jungen 
Thieren  war  der  tägliche  Gewichtsverlust  erheblich  grösser  als  bei 
alten,  und  erstere  gingen  nicht  allein  dem  entsprechend  früher  zu  Grunde, 
sondern  auch  schon  nach  geringerem  Gewichtsverluste  als  die  alten;  so 
starben  z.  B.  in  Chössafs  Versuchen  junge  Turteltauben  schon  3  Tage 
nach  Beginn  der  Nabrungsenthaltung  und  zeigten  25^/0  Gewichtsverlust, 
erwachsenere  blieben  G  Tage  leben  und  verloren  38  "/o ,  alte  13  Tage 
nach  Gewichtsverlust  von  36  "/o .  Für  den  Menschen  besitzen  wir  keine 
ausreichenden   Beobachtungen,    da    meistens   der  Nahrungsmangel   sich 
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mit  anderen  schädlichen  Einflüssen  (bei  Verschütteten  z.  B,  mit  Sauer^ 
stotfmBTigel)  verbindet;  doch  scheint  so  viel  sicher,  dass  ein  normaler 
erwachsener  Mensch  bei  voUständliger  Abstinenz  8 — 10—12  Tage  exi- 
atiren  kann ;  diiss  bei  Kindern  und  ferner  bei  Erwachsenen,  wenn  sie 
gleichzeitig  körperlichen  Anstrengungen  sich  unterziehen,  der  Tod  früher 
eintritt,  dagegen  bei  grösster  Körper ruhe^  z.  B.  bei  Verschütteten»  bei 
Melanchohkern),  erst  nach  20,  selbst  tiO — 40  Tagen,  und  dass  alleiniger 
Wassergenuss  den  tödtlichen  Ausgang  bis  auf  40 — 70  Tage  hinaus- 
ziehen kann. 

Der  bei  der  Inanition  eintretende  Gewichtsverlust  beruht  aber 
keineswegs  auf  einer  gleichraUssigen  Verminderung  säramtlicher  Gewebe; 
es  werden  vielmehr  die  einzelnen  Gewebe  ond  Organe  in  sehr  verschie- 
denem Maasae  zur  Deckung  der  nothwendigen  Stoöausgaben  in  Anspruch 
genommen.  Zuerst  und  im  höchsten  Grade  wird  das  Fettgewebe  ver- 
braucht; dasselbe  verschwindet  in  manchen  Fällen  nahezu  vollatändig 
(bis  auf  3^/o);  nächstdem  erleidet  die  willkürliche  Muskulatur  die  be- 
deutendste Embusse  (ca.  50  ^'/f»),  und  auch  die  Leber,  die  Milz,  das 
Knochenmark  und  das  Blut  verlieren  über  *M)%  ihres  Gewichtes,  ehe 
der  Inanitionstod  eintritt.  Dagegen  findet  man  die  Muskulatur  des 
Herzens  und  das  Centralnervensystem ,  also  diejenigen  Organe,  welche 
während  der  Inanitionsperiode  andauernd  fiinctioniren,  nach  dem  Hunger- 
tode nur  wenig  an  Volumen  und  Gewicht  verringert,  diese  Organe 
werden  also  auch  während  des  Hungenis  in  nahezu  normaler  Weise 
auf  Kosten  der  übrigen  Gewebe  des  Körpers  ernährt.  —  Die  Symptome 
der  Inanition  während  des  Lebens  sind  wenig  characteristisch ;  Ab- 
magerung und  Kräfteverlust  sind  die  augenfälligsten;  das  Hungergefühl 
pflegt  schon  nach  den  ersten  Tagen  zu  verschwinden  und  einem  GeitShl 
allgemeiner  Schwäche  Platz  zu  machen.  Von  anderen  Symptomen 
wären  hier  zu  nennen  die  Abnahme  der  Körpertemperatur,  namentlich 
das  Sinken  derselben  während  der  Nachtzeit,  und  die  in  den  letzten 
Tagen  der  Inanition  gelegentlich  auftretenden,  von  Ohnmachtsantlillen 
unterbrochenen  Delirien  (Inanitionsdelirien,    Traubf), 

Bei  denjenigen  Individuen,  die  im  Stande  sind,  Nahrung  noch 
aufzunehmen,  aber  nicht  in  genügender  Quantität,  erfolgt  die  Inanition 
dem  entsprechend  schleichender;  mit  der  zunehmenden  Abmagerung 
schwindet  auch  immer  mehr  die  Leistungsfähigkeit  des  Organismus  und 
seine  Widerstandsfähigkeit  gegen  schädliche  Einwirkungen:  und  beim 
Ausbrechen  von  Krankheitsepidemien  sind  die  in  ungenügendem  Er- 
nährungszustand befindlichen  Individuen  ganz  besonders  gefährdet. 

Der  Nahrungsmangel  kann  aber  auch  ein  lediglich  qualita- 
tiver sein.  Schon  Magendie,  der  zuerst  auf  die  Bedeutung  des  Unter- 
schiedes zwischen  stickstoffhaltigen  und  stickstofffreien  Nahrungsmitteln 
aufmerksam  machte,  fand,  dass  Hunde  bei  lediglich  stickstofifreier 
Nahrung  fast  ebenso  schnell  (in  31 — 34  Tagen)  zu  Grunde  gehen,  wie 
bei  vollständiger  Nahrungsontziehung;  ond  die  neueren  ebenfalls  an 
Hunden  angestellten  Experimente  von  Bischoff  und  Voit  haben  ergeben, 
dass  Brod  allein,  ad  libitum  gegeben,  durchaus  unzureichend  ist  filr  die 
Ernährung  des  Fleischfressers,  dass  ein  grosser  Theil  desselben  unver* 
daut  abging,  der  Hund  beständig  an  Gewicht  verlor  und  auf  Kosten 
des  Ei  weisses  seiner  Gew^ebe  Harnstoff  producirte;  dass  aber  femer 
auch  reine  Fleischnahrung  insofern  ungeeignet  ist,  als  bei  derselben  der 
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IBtoffumsatz  eoorm  gesteigert  ist,  üiiri  viel  beträchtlichere  Nahrungs- 
zufuhr  als  bei  gemischter  Kost  nötbig  ist,  wenn  die  EmDahmen  die 
Ausgaben  decken  sollen.  Ferner  ist  der  Gehalt  der  Nahrung  an  Salzen 
durchaus  nicht  gleichgültig;  schon  die  Mästungsversuche  Boitssin^mdt's 
u.  A.  einerseits  und  die  Inanitionsversuche  ffiossat's  andererseits  wiesen 
darauf  hin;  und  in  neuerer  Zeit  haben  zahlreiche  Experimt^nte  ergeben, 
dass  die  Tbiere  zusehends  abmagern  und  schliesslich  zu  Grunde  gehen, 
wenn  die  Zufuhr  der  Salze,  namentlich  der  Kalisalze,  mit  der  Nahrung 
verhindert  wird,  und  dass  bei  den  noch  im  Wachsthum  befindlichen 
Thieren  die  Knochen  schnell  in  einen  erweichten,  rachitischen  Zustand 
gerathen,  wenn  das  Futter  zu  geringen  Gebalt  an  Kalksalzen  zeigt. 
Ein  ganz  besonders  nothwendiger  Bestandtheil  der  Nahrung  ist  ferner 
natürlich  das  Wasser;  für  manche  Thiere  freilich  ist  dasselbe  schon 
in  genügender  Menge  in  dem  Futter  enthalten  (so  namentlich  für 
Kaninchen);  die  meisten  aber  bedürfen  der  besonderen  Wasserzufuhr, 
und  das  vollständige  Ausbleiben  derselben  führt,  nachdem  zunächst 
eine  sehr  erhebliche  Verminderung  der  Absonderungen  des  Körpers  mit 
Trockenwerden  der  Scbleimhäufe  und  Neigung  derselben  zur  Entzündung 
sich  geltend  gemacht  bat,  zur  Verweigerung  auch  der  festen  Nahrung 
und  zum  Inanitionstode. 

Für  den  Menschen  existiren  natürlich  auch  in  diesen  Beziehungen 
exacte  Untersuchungen  nur  ganz  vereinzelt,  und  eine  so  vollständige 
Entziehung  bestimmter  NahrungsbestandUieile,  z.  B.  gewisser  Salze» 
wie  wir  sie  beim  Thierexperimente  setzen,  kommt  bei  der  mensch- 
lichen Ernährung  gar  nicht  vor.  Immerbin  mahnen  jene  Experimente 
aber  daran,  auch  für  den  Menschen  dem  Verhältnisse  der  einzelnen 
Nahrungsbestand fcheile  zu  einander  Werth  beizumessen.  Die  Thatsacbe, 
dass  bei  einer  qualitativ  ungenügenden  Nahrung  die  Widerstandsfähig- 
keit des  Organismus  gegen  äussere  mechanische  und  parasitäre  Schäd- 
lichkeiten in  nicht  geringerem  Maasse  leidet  wie  bei  einer  quantitativ 
unzureichenden,  ist  durch  das  häufige  Auftreten  verheerender  Seuchen 
in  belagerten  Städten,  und  während  der  DautT  einer  Theurung  einer- 
seits, sowie  durcti  den  statistischen  Nachweis  der  grösseren  Morbidität 
in  den  Kreisen  unserer  meist  qualitativ  ungenügend  ernährten  Arbeiter- 
bevölkerung zur  Genüge  constatirt  worden,  —  Inwieweit  wir  einzelne 
bestimmte  Krankheiten  (Scorhut,  Rachitis)  auf  eine  qualitativ  unge- 
nügende Nahrung  als  einzige  Ursache  zurückführen  dürfen,  kann  zur 
Zeit  nicht  mit  Sicherheit  entschieden  werden. 

Ba8  NahruDgsbedürfniss  des  Men schon ,  da^  PHtenkofer  imd  Voif  (Zeit^ 
Schrift  f.  Biologie  Bd.  IL  p.  469)  auf  137  Gramm  Eiweißskörper  {trocken),  117  Fett, 
325  Kohlenhydrate  pro  24  Stuiiden  fixirt  haben,  regulirt  sich  je  nach  den  Lebens- 
verh&ltiitaeen ;  bei  ötärkerem  Umsätze,  wie  er  durch  kräftige  MuKkelhewegimg  oder 
durch  die  Nothwendijj^keit  stärkerer  Wärmebildung  in  kalten  Zonen  gesetzt  wird, 
iat  eB  pößger,  als  bei  vollständiger  Ruhe,  m  den  Tropen  etc* 

Die  grundJegenden  Thierexperimente  Btiimmen  von  Chmnat  (8ur  Tina- 
nition,  Mein,  de  l'Acad.  des  sciences  184*])  und  von  MagemHe  fcf.  dessen  Phyaio- 
logie,  Tome  IL) ;  von  neueren  Arbeiten  sind  besonders  wichtig  für  die  quantitative 
Inanition :  Biddrr  und  Schmidt,  Die  Vcrdauungasß-fle  und  der  St ofiPwech sei,  Leipzig 
1862;  Uifichoff,  Der  Harnstoff  als  Maiina  des  Stoffwechaels ,  Giessen  1853;  Bisck<}^ 
nnd  Voü,  Die  Gesetze  der  Emähmng  des  Fleischfressers,  1860;  Voit  (Zeitachr,  f. 
Biologie  Bd.  II.  \%m  u.  Bd.  V.  1869)  nnd  die  Abhandlung  von  Falck  (Welche« 
Gesetz  beherrscht  die  Hamstoffauaschoidung  des  auf  absolute  Carenz  gesetzten 
Hundes?  Habilitationsschrift.  Marburg  1874)»  welche  letztere  eine  genaue  Zu- 
iSLmmenstellung  der  Siteren  Literatur  bietet.  —  Vergl.  ferner  Schimanski ^  Zeitschr. 
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f.  phyaiolog.  Chemie  Bei  ilL  391*.  üeber  den  Einfluas  des  Hungers  auf  die  Em- 
pfiinglichkint  für  [nfet  tionökrankheiten  s  l\  (JanaltH  und  B.  Murpurga ,  Fort^jchr. 
d.  Med.  Bd.  VIII,  1890,  Nr.  18  u.  19.  Für  die  Bedeutung  der  Kntziehunff  der 
Salze:  Ki^mmerhh  (Pflüger'a  Archiv  Bd.  II.  [1S69)  p.  49),  Vet-mn  und  Klein  (Wiener 
Sitzungaberichte  1867)  und  For.Her  (Zeitschr.  f.  Biologie  Bd.  IX,  p,  297  tind  XU. 
p.  464).  Den  Kinfluiis  auf  die  Knochen  wachsender  Thiere  hat  be^ondera  Roloff 
(Vircliow'a  Archiv  37,  1866  und  Arch.  f,  wiaa.  Thierheilkde.  L  1875)  atudirt;  er 
fand,  dü39  sowohl  Lämmer,  deren  .Saugraütber  kalkarmei?  Futter  hatten,  als  auch 
junge  Hunde,  die  mit  kalk-  und  phosphonuinen  Substanzen  geföttert  wurdea, 
Knochenventnderungen  zeigten ,  die  den  rachitiaehen  (nach  ZippfUuJt ,  Deutsche 
Zeitachr.  f.  Thlermed.  II.  1876*  p.  447,  aber  den  osteoraalaciscben)  zuzurechnen 
sind;  und  Oirl  Voil  (Amtl.  Bericht  der  Naturf.-Vers.  in  Miincben  1877)  bestätigt» 
daaa  junge  Hunde  achon  nach  wenigen  Wochen  rachitiscli  wurden^  wenn  aie  ledig- 
lich mit  kiilkarmem  Fleisch  und  reinem  Fett  gefüttert  wurden.  Dieselbe  Beob- 
achtung wurde  auch  an  jungen  Raubthieren  gemficht.  Vöfi  (Pathologie  und  The- 
rapie der  Hau^thiere,  2  Aufl.).  Cohnheim  (Allg.  Pathol.  2.  Aufl,  L  p.  ß08  ff.)  i»t 
geneigt,  das  Resultat  dieser  Experimente  auch  heim  Menschen  dadurch  bestätigt 
zu  finden^  dass  Rachitis  eine  exquisite  Krankheit  der  von  kalkarmen  Vegetabilien 
(Kartoffeln  etc.)  genährten  Prületariat-akinder  sei,  und  macht  ausserdem  darauf 
aufmerksam,  daas  auch  bei  nicht  kalkarmer  Nahrung  Rachitis  auftreten  kann, 
wenn  durch  katarrhalische  ZusttlniJe  des  Darmes ,  oder  durch  Öbermäasige  Zufuhr 
von  Kahaiüzen  {Seemantu  Virch.  Arch,  77)  die  Resorption  der  Kalkäalze  verhindert 
iflt.  —  Seemann  {L  c.)  und  BtvjinAkif  | Virch.  Arch.  87!  fanden,  diiss  rachiti-^che 
Kinder  abnorm  grosse  Mengen  von  Kalk  mit  dem  Koth  entleeren.  —  Die  An- 
gaben von  fhiizmnnn  (Wiener  Sitzungsher.  1873)»  da^s  durch  Fütterung  mit  Milch- 
säure bei  Thieren  Rachitis  erzeugt  werden  könne,  sind  durch  neuere  Untersuchungen 
nicht  bestätigt  worden.  (HetHH  [Zeitschr.  f,  Biologie,  Bd.  12],  TripUr  (Arch.  gen. 
1874).  —  KasHömtz  (Die  normale  Ossification  etc.  II.  Wien  1882)  hält  die  Rachitis 
für  einen  entzündliehen  Vorgang.  —  Betreff»  der  Erfd.brungen  über  den  Zosammen- 
hang  zwischen  Scorbut  und  mangelhafter  Nahrung  cf.  die  Daratellung  Immer^ 
mannii  in  Ziem.ssen's  Handh.  der  spec.  Path.  XIÜ.  2.  Vergl.  auch  Cohnheinif  Allg« 
Pathologie  II- Aufl.  1,  p.  379.  —  Die  frühere  Annahme,  dasa  mangelnder  Jod-  oder 
Bromgehalt  des  Trinkwassers  eine  Ursache  für  Kropfbüdung  abgeben,  bat  sich 
bei  der  directen  Untersuchung  nicht  bestätigt. 

Ci.  bernarii  (cf.  dessen  Le^onR  de  pathoL  esperira.  p.  20  ff.)  hat  die  Erfah- 
rung gemacht»  dass  bei  Thieren  der  Inanition-'zustand  Disposition  zu  Entzündung 
derjenigen  Organe  setzt»  deren  SyrapathicusAestc  durchschnitten  sind;  das»  er 
ferner  die  Reaetionsfiiliigkeit  gegen  gewisse  Nervengifte  (Strychoin^  Curare)  herab- 
setzt, während  umgekehrt  parasitäre  Affectionen ,  putride  und  contagiöse  Krank- 
heit-en  sich  unter  seinem  Einflu.«»3e  viel  leichter  entwickeln:  dans  ferner  die  Heizunff 
sensibler  Nerven  bei  hungernden  Thieren  leicht  plötzlichen  t^dtliehen  Herzstül- 
stand  verursacht  {ibid.  p.  120). 

Untersuchungen  über  den  Effect  des  Hangerns  beim  (geaunden)  Menschen 
wurden  in  neuerer  Zeit  veröffentlicht  von  AW  httün  und  SlockmxnH,  Proceed.  of 
Roy.  Soc.  Edinburgh  1889,  und  von  L.  Lnai(int\  Fiaiologia  del  digiaao»  Firense 
1889  (Übernetzt  von  3/.  0,  Franckeif  Das  Hungern.    Leipzig  ISSK)* 

Sehr  eingehende  Sfofi'wechsel Untersuchungen  an  zwei  hungernden  Meni^chan 
(von  Lehmann,  Müller.  Muuk,  Sentit^ir  und  Zuntz)  sind  in  dem  Supplementheft  des 
i;il.  Bandes  von  Virchüws  Arohiv  1893  veröffentlicht. 


Sauerstoffmangel,  Dyspnoe  und  Asphyxie. 

Mit  der  ausreicheuden  Aufoahrae  und  Verdauung  von  Nahrung^«- 
mittein  iat  die  Subsistenz  des  thienschen  Körpers  noch  nicht  gewähr- 
leistet; viel  wichtiger  als  jene  ist  die  bestiindige  Respiration,  die  Auf- 
nahme von  Lütt.  Eine  völhge  Unterbrechimg  des  Ga^austauscbes  in 
den  Lungen  führt  in  kürzester  Frist  zum  Tode,  und  schon  jede  erheb- 
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lichere  Störung  iti  dem  Qas Wechsel  bedingt  gewisse  Abweichungen  von 
dem  normalen  Verhalten,  namentlich  den  Zustand,  welchen  wir  als 
Dyspnoe  bezeichnen.  Die  DyapaoS  ist  der  Ausdruck  einer  stärkeren 
Erregung  des  Athemcentrums  in  der  Mediilla  oblongata,  welche 
zu  einer  verstärkten  Äction  der  Athenimnskulatiir  die  Veranlasaung 
giebt  Diese  Erregung  tritt  nicht  bloss  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen auf,  wenn  die  Sauerstotfautnahme  durch  die  Lungen  beeinträch- 
tigt ist,  sondern  ebenso  bei  ganz  gesunden  Organismen,  sobald  der 
Sauerstoff  verbrauch  durch  starke  Muskelarbeit  erhöht  wird  und  der 
Sauerstoffgehalt  des  Blutes  dementsprechend  unter  die  Norm  sinkt. 
Jede  Abnaiime  des  Sauerstoffgehaltes  {und  in  geringerem  Grade  auch 
die  meist  damit  verbundene  Zunahme  der  Kolilensäure)  im  Blut  wirkt 
aben  erregend  auf  das  Athemcentrura  ein  und  bedingt  dadurch  eine 
Verstärkung  der  Athemzüge  nach  Tiefe  oder  Zahl,  das  beissfc  eine  Er- 
höhung der  Sauerstoft/ufuhr,  welche  so  lange  andauert,  bis  der  normale 
Gaisgehalt  des  Blutes  wiederhergestellt  ist  Diese  regulatorische 
Wirkung  der  Dyspnoe  tritt  uns  in  der  ausgesprochensten  Weise  bei 
den  krankhaften  Störungen  entgegen,  welche  ihrem  Character  nach  zu 
einer  Sauerstoff  Verarmung  des  Organismus  führen  mtissten.  Stenosen 
des  Larynx  und  der  Trachea  durch  Geschwülste  oder  Narben»  Ver- 
engerung der  feinsten  Bronchien  bei  acuter  Bronchitis,  mangelnde  Aus- 
dehnungsfähigkeit der  Lungen  bei  Pleuritis,  Ausfüllung  eines  Theiles 
der  Lunge nalveolen  mit  entzündlichem  Exsudat  oder  mit  Blut  —  alle 
diese  verschiedenen  Respirationshindernisse  können  durch  die  Dyspnoe 
ausgeglichen  werden >  ja  es  ist  sogar  beobachtet  worden,  dass  dieselben, 
wenn  sie  ein  gewisses  Maass  nicht  überschreiten,  zeitiveilig  durch  die 
dyspnoisclie  Athmuug  ilbercompensiri  werden,  so  dass  trotz  des  Hinder- 
nisses der  Gas  Wechsel  in  den  Lungen  ein  lebhafterer  ist,  wie  unter 
normalen  Verhältnissen.  Eine  wesentliche  Unterstützung  für  diese 
Wirkung  der  DyspnoÖ  bildet  der  beschleunigende  EinÜuss,  den  die  ver- 
stärkte Athmung  auf  die  Clrculation  ausübt;  sie  vermehrt  nicht  nur 
das  Luftquantum,  welches  in  der  Zeiteinheit  die  Lungen  passirt,  sondern 
gleichzeitig  auch  die  Blutmenge,  welche  mit  der  geathmeten  Luft  in 
Wechselwirkung  tritt.  Trotzdem  vermag  aber  aus  naheliegenden  Grün- 
den auch  die  in  der  Dyspnot^  gegebene  Schutzvorrichtung  unseren  Körper 
nicht  unter  allen  Umständen  vor  der  Sauerstoffverarmung  zu  retten. 
Wenn  die  Zugänge  zu  den  Athemorganen  vollkommen  verschlossen,  die 
Binnenräume  der  Lungenalveulen  vollkommen  durch  Flüssigkeit  aus- 
geftlllt  werden,  oder  wenn  der  Körper  in  eine  Atmosphäre  gelangt,  in 
welcher  der  Partialdruck  des  Sauerstoffes  unter  den  für  die  Athmung 
noth  wendigen  Mini  mal  werth  von  0,0  t  des  gewöhnlichen  Atmosphären- 
druckes gesunken  ist,  so  tritt  in  kurzer  Zeit  der  Tod  durch  Erstickung 
(Suffocation)  ein.  Bei  der  plötzlichen  Suffocation  sehen  wir  eine 
Reihe  sehr  character isfcischer  Symptome  sicli  entwickeln.  Durch  die 
plötzliche  Verringerung  des  Sauerstoffgehaites  im  Blute  (welcher  bei 
der  Erstickung  binnen  kürzester  Zeit  von  Vy,0  ^,o  bis  auf  1,5  ^[n  sinken 
kann)  wird  die  dyspnoische  Reizung  des  Athemcentrums  ad  maximum 
erhöht;  nicht  nur  dte  gewöhnlich  der  Respiration  dienende  Muskulatur* 
auch  alle  nur  irgendwie  zur  Unterstützung  derselben  verwendbaren 
Muskelgnippen  werden  in  krampfhafte  Action  versetzt,  die  Musculi 
Scaleni,  Pectorales,  Cleidoraastoidei  werden  zur  Verstärkung  der  Lispira- 
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tion  angespannt,  die  Nasenlöcher  dilatirt,  der  Mund  weit  geöffnet,  der 
Kopf  möglichst  vorgestreckt,  —  und  wenn  trotz  alledem  die  Sauerstoff- 
Verarmung  fortschreitet,  breitet  sich  der  ^iz  über  die  dem  Atbem- 
centrum  benachbarten  Theile  der  Medulla  oblongata  aus;  die  Pupillen 
erweitem  sich,  die  Herzschläge  zeigen  die  für  Reizung  des  Vaguscentrum 
characteristische  Verlangsamung  und  Verstärkung,  —  und  endlich  wird 
die  gesamnite  Körpermuskulatur  von  heftigen  klonischen  Krämpfen  er- 
griffen. Aber  nur  kurze  Zeit  pflegt  dieses  Stadium  der  höchsten  Er- 
regung zu  bestehen,  um  dann  plötzlich  und  unvermittelt  in  völlige 
Erschlaffung  überzugehen,  in  den  Zustand  der  Lähmung  desAthem- 
centrums  oder  der  Asphyxie.  —  In  der  Regel,  namentlich  wenn  der 
Körper  sich  selbst  überlassen  bleibt,  bildet  die  Asphyxie  den  Anfang 
des  Todes,  sie  geht  schnell  in  allgemeine  Lähmung  des  gesammten 
Cenlralnervensystems  über  und  nach  2,  höchstens  3  Minuten  stellt 
auch  das  Herz  seine  Thätigkeit  ein,  — ^  Es  ist  aber  dieser  Uebergang 
der  Asphyxie  in  Tod  keineswegs  absolut  noth wendig  —  im  Gegentheil 
zeigt  uns  das  Thierexperiment,  dass  nach  dem  Eintritt  derselben,  so 
lange  das  Herz  noch  in  Action  ist,  nach  Beseitigung  des  Athem- 
hindernisses  und  künstlicher  Luftzufuhr  zu  den  Lungen,  durch  den 
wieder  erhöhten  Sauerstoffgehalt  des  Blutes  die  Erregbarkeit  des 
Athemcentrums  wiederhergestellt  werden  kann;  diese  Erfah* 
ning  ist  von  practischer  Bedeutung  namentlich  für  die  Behandlung  der 
infolge  von  Druck  auf  die  Nabelschnur,  oder  sehr  verzögerter  Geburt 
intrauterin  asphyctisch  gewordenen  Neugeborenen,  bei  denen  es 
oft  gelingt,  durch  künstliche  Athmung  das  Leben  zu  erhalten. 

Bei  der  Mtfhrzahl  der  chronischen  Respirationsfehler,  welche  wir 
klinisch  zu  beobachten  Gelegenheit  haben,  gestalten  sich  aber  die 
Verhältnisse  anders  als  bei  den  oben  genannten  in  acuterer  Weise  auf- 
tretenden Störungen.  —  Menschen,  deren  Lungengewebe  durch  langsam 
fortschreitende  pathologische  Veränderungen  allmälig  in  immer  grosserer 
Ausdehnung  functionsuofähig  wird  (Phthißis,  Lungenrirrhose,  Emphysem) 
und  ebenso  solche,  bei  denen  ein  massig  hochgradiges  unveränderliches 
Hinderniss  für  die  Lungentlmtigkeit  Jahre  lang  besteht  (wie  bei  Narben 
im  Larynx,  starken  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  Berzfehlem), 
athmen  nicht  während  der  ganzen  Dauer  ihrer  Krankheit  dyspnoisch, 
reguliren  also  die  Sauerstoffzufuhr  nicht  entsprechend  dem  Hindernis»; 
in  Folge  dessen  inüsste  bei  solchen  Kranken  eine  zunehmende  und  sehr 
bald  mit  dem  Leben  nicht  mehr  vereinbare  Sauerstoffverarmung  sich 
ausbilden,  wenn  sie  nicht  durch  Vermeiden  aller  stilrkeren  Muskel- 
actionen  den  Sauerstoffverbrauch  soweit  einschränkten^  dass  der- 
selbe durch  die  venninderte  Zufuhr  gedeckt  werden  kann*  Es  gelangt 
auf  diese  Weise  der  Körper  trotz  des  Athemhioderuisses  wieder  zu  einem 
bleibenden  Gleichgewichtszustand  des  arteriellen  Gasgehaltes,  ^welcher 
aber  unterhalb  des  Niveau  der  physiologischen  Sättigung 
liegt"  (Cöhnheim),  die  Krauken  leben  mit  einem  andauernd  sauerstoff- 
ärmeren Blut  wie  ein  normaler  Mensch.  Dieser  Zustand  beeinflusst 
nun  aber  Hämmtliche  Functionen  des  Körpers  in  bemerkenswerther 
Weise;  nicht  nur  die  Muskelactionen  sind  in  hohem  Grade  beeinti-ach- 
tigt,  da  selbst  wenig  erhöhte  Ansprüche  an  den  geringen  Sauerstoff- 
gehalt des  Blutes  denselben  so  weit  erniedrigen,  dass  schwere  Anfälle 
von   Dyspnoe   auftreten,    auch    die    Verarbeitung    der    aufgenommenen 
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fahrung,  soweit  sie  auf  Oxydationsvorgängen  begründet  ist,  erfolgt  in 
ungenügender  Weise,  und  dass  der  Stoffwechsel  der  Gewebe  seihet 
unter  dem  Sauerstoffmangel  leidet,  das  beweisen  auf  das  Deutlichste  die 
fettigen  Degenerationen  innerer  Organe  (namentlich  des  Herzmuskels, 
der  Leber  und  der  Nieren),  welche  man  bei  derartigen  Kranken  so 
häufig  antrifft.  —  Ist  der  Respirationsfehler  durch  einen  fortschreitenden 
Process  bedingt»  so  entwickelt  sich  die  langsame  Suffocation; 
durch  den  verminderten  arteriellen  Gasgehalt  des  Blutes  wird  die  Erreg- 
barkeit der  Medulla  oblongata  immer  mehr  herabgesetzt,  dadurch  ihre 
regulatorische  Thätigkeit  in  immer  huherem  Orade  beeinträchtigt.,  da- 
durch natürlich  wieder  ein  weiteres  Sinken  des  Sauerstoffgehaltes  ver- 
anlasst, und  wenn  bei  diesem  Circulus  vitiosus  der  Organismus  endlich 
auf  einem  Gasgehalt  angelangt  ist,  welcher  zur  Erhaltung  des  Lebens 
absolut  nicht  mehr  ausreicht,  so  erlischt  dasselbe,  ohne  dass  irgendwelche 
der  stlirmischen  Erscheinungen  aufträten,  wie  sie  die  acute  Suffocation 
begleiten-,  die  Kranken  gehen  ohne  jeden  Kampf,  ohne  Krämpfe  oder 
Athemnoth  in  einem  Zustande  der  Somoolenz  zu  Grunde. 

Die  für  die  Lehre  von  dem  Saueratoffverbrauche  dea  OrganiBmus  grund- 
legenden Experimente  von  CL  Bernard  und  P.  ßet*t  über  Athmung  im  abge- 
BcbloftseneD  Kaum  und  in  verdünnter  Luft  sind  außfülirücb  mitgetheilt  in  dea 
letzteren  wichtigem  Werke  :  La  preasion  barometrique.     Paris  1878, 

Eine  au«filhrliche  Darstellung  dea  Emiusses,  wekhen  die  Terschiedenen 
Respirationsliitiderniase  auf  die  Attimung  und  die  Übrigen  Körperfunctionen  aus- 
üben, namentlich  der  verschiedenen  Formen  djapnoischer  Athmung  giebt  Cohn' 
h&im  in  seiner  Allgemeinen  Pathologie  II.  Aufl.,  Bd.  IL  4.  Ahechn. 

Gegen  die  frühere  Anschauung,  wonach  bei  chronischen  ReBpiratioiisfeblern 
niedrigere  Oxyda(ion«producte  durch  den  Stoffwechsel  geliefert  werden  sollten»  wie 
in  der  Norm,  wendet  sich  S^^uator,  Virch.  Arch.  42,  p,  1.  A,  Fränket  kam  bei 
aeinen  experimentellen  Studien  .Üeber  den  Einüutjs  der  verminderten  Sauerbtoff- 
ztifuhr  zu  den  Geweben  auf  den  Pjweissxerfiill  im  Thierkörper*'  (Virchow's  Archiv 
Bd*  67»  1876)  zu  dem  Etesultate,  dass  die  Verminderung  der  O-Zut'uhr  den  Geweba- 
zerfall  und  damit  die  Harnatoffausficheidung  vermehrt;  sowohl  bei  Hunden,  bei 
denen  er  die  Trachea  verengte,  als  bei  solchen,  deren  Blutkörperchen  durch  Kohlen- 
oxydvergiflung  die  Fähigkeit,  den  SauerHtoff  xq  übertragen,  verloren  hatten,  fand 
er  erhebliche  Vermehruf»g  der  Harni^toffausscheidung.  Auch  die  vermehrte  U-Äus- 
Scheidung  nach  Blut^entziehvmgen»  nach  Vergiftung  mit  Phosphor,  Arsenik,  Mineral- 
sauren  betrachtet  er  ah  Folge  der  verminderten  Oxydation,  indem  er  einer  von 
Traube  gegebenen  Deutung  «ich  anaohlteaat,  dass  die  Eiweisazeraetzung  im  thieri- 
achen  Körper  nur  in  abgestorbenem  Gewebamaterial  statthat,  durch  Verniindernng 
der  O-Zufnhr  aber  da^  Absterben  der  Gewebe  gesteigert  wird.  S.  auch  tenzoldt 
und  Fl  tischer ,  Experim.  Beitr.  zur  Pathologie  des  Stoffwechsels  mit  besonderer 
Berücksichtigung  des  Einfluasea  von  Respirationastörungen.  Virch.  Arch.  87»  1882 
tmd  Ehrlich f  Das  Sauerstoffbedürfnias  des  Organismus.    Berlin  1885. 

Eine  eigen tMmli che  Affection  des  Athemcentrums ,  welche  bei  langsamem 
Erlahmen  deswelben  zur  Beobachtung  kommt,  ist  daa  sogenannte  Che i/ng-Stokeif' sehe 
Äthnaungaphänomen.  Es  ist  daa  eine  mtennittirende  periodiflche  (Filehne)  Ath* 
mang,  bei  welcher  Paroxysmen  dyapnoischeo  Atlimens  von  mehrere  Secunden  bis 
V«  Minute  dauernden  Pausen  unterbrochen  werden,  während  welcher  die  Athmung 
vollkommen  siatirt.  —  Dae  Vhetjftf'Stokeii'sche  Phänomen  kommt  bei  verschiedenen 
schweren  Krankheiten  vor*  nicht  bloss  bei  Affectionen  der  Reapirationsorgane, 
iondern  häufiger  noch  bei  Hirnleiden,  Herzkrankheiten,  ßchweren  septischen  In- 
fectionen,  und  ist  meiüt  ein  Anzeichen  dea  nahenden  Todes,  —  üeber  die  Art, 
wie  dieses  Symptom  zu  Stande  kommt,  gehen  die  Aneichten  noch  auseinander.  ^ 
Vergl.  darüber  Cohnheim  a.  a.  0.,  sowie  die  Arbeiten  von  Chetfne  ^  Dublin-Hosp. 
Rep.  IL  p,  217.  StoktB,  Krankheiten  des  Herzens  und  der  Aorta,  übersetzt  von 
Undwurm  1854.  Traube,  Geeammelte  Abhandlimgen  IL  p.  882,  IC.  p*  103.  Filehne, 
0eber  das  Cheyne-Stokes'sche  Athmungsphllnomen .  Habilitationsschrift  1874,  — 
Mmtnhach,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1.     Lowit^  Prager  med,  Wochenschr.   1880,  Nr.  47. 
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Schädlichkeiten  physikalischer  und  chemischer  Natur. 

§.  1. 

Mechanisclie  Einwirkimgen. 

Gevebsserstdraog.    G^webfwncherang.    Commodcifi. 

Dass  die  rein  mechankcben  oder  traumatischen  Stdrungen,  d. 
solche,  die  zunächst  Verdrängung  der  Gewebe  bewirken,  in  der  Aetio- 
logie  der  krankhaften  Zustande  eine  sehr  wesentliche  Rolle  spielen^  ist 
zweifellos;  natürlich  kommen  dieselben  am  häufigsten  in  den  äiissereii« 
den  Traumen  am  meisten  ausgesetzten  Körpertheilen  zur  Beobachttmg; 
aber  auch  fiir  die  Schleimhaut  de«  Oesophagus  und  Magens  dürfte  rid* 
leicht  die  Wirkung  verschluckter  fester  Körper  viel  häufiger  eine  wichtigo 
ätiologische  Rolle  spielen,  als  wir  zu  beurtheilen  venndgeD. 

Die  Wirkung  des  Trauma  äussert  sieh  —  abgesehen  toq  den 
Verschiebungen  und  Wachsthu  ms  widerständen,  die  ein  einfaeher  aber 
anhaltender  Druck  auf  einzelne  Körpertheile  ausübt  cf*  4,  Ab^dm.  — 
im  Wesentlichen  durch  zwei  Veränderungen,  die  es  an  dem  betroffenen 
Theile  veranlasst:  Zerstörung  von  Gewebe  und  Gewebswuche- 
rung. Die  Zerstörung  oder  Ertodtung  erfolgt  theils  dadurch,  da^  die 
Oewebselemente  (vor  allen  die  Zellen)  in  ihrer  zum  vitalen  Bestände 
ndthigen  Holecular-Organisation  gestört  werden,  theils  dadurch,  dass 
das  '!^uma  die  Säftecirculation  f durch  Zerreissung,  Quetschung  etc.  der 
betroflFenen  Oefasse)  unterbricht.  Die  Gewebswucherung  erfolgt  nach 
einem  Trauma  vorwiegend  unter  dem  Bilde  der  Entzündung  und  Granu- 
lationsgewebsbildung ,  nicht  so  gar  selten  aber  auch  unter  dem  einer 
Proliferation,  die  von  vorne  herein  oder  in  ihrem  weiteren  Vorschreit«» 
ron  Entzändungssjmptomen  nicht  begleitet  ist.  Wir  haben  schon  im 
ersten  Theile  betont,  dass  namentlich  für  die  an  den  Knochen  auf- 
tretenden Neubildungen  von  den  Chirurgen  die  traumatisdie  Uiaadie 
als  eine  häufig  in  Betracht  kommende  betont  wird,  dass  anhaltender 
und  häufig  sich  wiederholender  Druck  zur  Bildung  der  epidermoidalen 
Schwielen  und  Hühneraugen  führt,    dass   beim  Ltppenkrebs   der  durch 
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die  Pfeifenspitze  und  durch  schlechtes  Rasieren  ausgeübte  mechanische 
Reiz  wahrscheinlich  eine  wesentliche  Rolle  spielt;  nian  hat  femer 
namentlich  für  die  BröstdrQsenkrebse ,  für  Hodengeschwülste  und  für 
Himgliome  die  ursächliche  Bedeutung  der  Traumen  hervorgehoben,  für 
letztere  beiden  mehr  die  der  einmaligen ,  für  die  weibliche  Brustdrüse 
die  der  wiederholentlichen  Insulte.  Mag  auch  in  Folge  unsrer  Neigung, 
nach  fasslichen  Ursachen  zu  spähen  und  aus  der  Coincidenz  zweier 
Erscheinungen  auf  ihren  Zusammenhang  zu  schliessen,  das  traumatische 
Moment  überschätzt  werden ,  so  ist  es  doch  andererseits  auch  wieder 
wahrscheinhch,  dass  ähnlich  wie  an  der  Lippe  und  der  Zunge»  so  auch 
an  anderen  Organen  gerade  nicht  die  einmaligen,  dem  Gedächtnisse 
sich  einprägenden,  schweren  Verletzungen,  sondern  leichte,  beständig 
sich  wiederholende ,  geradezu  mehr  raikioskopischen  Traumen ,  die  gar 
nicht  beachtet  werden,  es  sein  können,  welche  die  Veranlassung  zu 
dauernden  Proliferationen  geben. 

Der  Zusammenhang  zwischen  dem  Trauma  und  der  Entzündung 
und  Gewebswucherung  kann  jedenfalls  in  verschiedener  Weise  erklärt 
werden,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  er  auch  in  verschiedenen 
Fällen  ein  verschiedener  ist-j  dass  nämlich  die  mechanische  Einwirkung 
das  eine  Mal  direct,  primär,  jene  Veränderungen  der  Gewebe  anregt, 
das  andere  Mal  dagegen  erst  indirect  oder  secundär  in  Folge  der  ver- 
anlassten Ertödtung,  üontinuitätstrennung,  Defectbildung.  Jene  directe 
Wirkung  kann  dann  ferner  entweder  darin  bestehend  gedacht  werden, 
dass  zunäclist  eine  Alteration  der  Gel äss Wandungen  eintritt  entsprechend 
der  EntzQndungslehre  Cohnkthns,  oder  darin,  dass  leichte  moleculäre 
Verschiebungen  innerhalb  der  Gewebscleniente  gesetzt  werden,  in  Folge 
deren  dieselben  nicht  ertödtet,  sondern  im  Gegentheil  zu  abnormer 
Thätigkeit  angeregt  werden,  gerade  ho  wie  manche  Gifte  und  wie 
Temperatureinfiösse,  wenn  sie  in  starkem  Maasse  einwirken,  resp. 
Lähmung  und  Mortification  veranlassen,  wenn  in  schw^achem  dagegen 
Reizungs-  und  Entzündungszustände.  Für  die  indirecte  oder  secundäre 
Wirkung  sind  drei  Möglichkeiten  denkbar r  L  in  Folge  der  ErtÖdtung 
von  Gewebe  und  der  Aufhebung  des  normalen  Wachsthumswiderstandes 
erfolgt  eine  ,Vacat-Wucherung**  der  Nachbarschaft,  wie  wir  es  im 
ersten  Theile  nannten;  2,  beim  Zerfalle  des  ertödteten  Gewebes  entstehen 
phlogogene  Stoffe,  die  auf  die  Nachbarschaft  einwirken;  B.  die  durch 
die  Wunde  freigelegten  Theile  sind  nun  einer  Keihe  von  Schädlichkeiten 
ausgesetzt,  vor  denen  ihre  normale  Lage  sie  geschützt  hatte. 

Die  Wirkung  eines  von  stumpfen  Körpern  ausgebenden  Traumas 
macht  sich  sehr  gewöhnlich  in  den  tieferen  Tbeilen  geltend  durch 
Fractur  der  Knochen,  Ruptur  in  der  Tiefe  gelegener  Gefässe  und  Or- 
gane, während  die  oberflächlichen,  die  äussere  Haut,  keine  oder  nur 
sehr  geringe  Spuren  derselben  zeigen,  da  letztere  ihrer  Dehnbarkeit 
wegen  dem  Drucke  nacbgiebt,  während  die  Knochen,  gespannte  oder 
degenerirte  Gefässe,  unelastische  Organe  wie  die  Leber  dies  nicht  ver- 
mögen. Von  besonderer  Wichtigkeit  ferner  ist  die  Rückwirkung,  die  die 
heftige  mechanische  Erschütterung  des  gesammten  Körpers,  oft  ohne 
dass  gleichzeitig  auch  nur  die  geringste  Verletzung  nachweisbar  ist,  auf 
das  Centralnervensystem  hat.  Die  Fälle,  in  denen  nach  Einwirkung 
einer  stumpfen  Gewalt  auf  den  Schädel,  nach  heftiger  Erschütterung 
de»  Kopfes  oder  des  ganzen  Körpers  durch  eine  Ohrfeige,    einen  Fall, 
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mntn  Sto»  ete.  sogldeh  ToIIkommetie  I^mung  der  Gelnnittil^^ 
(•b^olnie  Bewasgi*  und  ReacHooslongkeit)  eintritl  mid  sduidl  tovQImi^ 
geht  oder  längere  Zeit  andaaert,  sind  häufig.  Voo  zwm  wrkhm  FÜksa^ 
die  hmck  zur  Sectioo  kommei^  zeigt  d€r  eaiie  ÜSmm  un 
BiiEuxnrhagieD  im  Qehinu  die  ans  gehlicoacn  liwrn,  ism 
ZerretMimgcxi  in  der  Himmange  stattgefbideii  haben,  wlfarend  der 
andere  keinerlei  Verandenuigen  zdgt;  und  die  Thateaehe,  dafis  in  Tklen 
mien  jene  BevrtusUosigkeH  sehr  sehne]!  ToDsliad^  adiwtnidei,  nachi  aa 
hfchat  uawahracheinlich^  dass  ihr  eine  erkeUiche  matemlle  YetiiideiiiBg 
za  Ontnde  liegt.  Wir  mUssen  daher  aooefanMai»  da»  in  Folge  hafi^ger 
Erschüttenmgen  des  E&rpers  die  Ganglienzellen  aelbsl  Momentan  und 
TorGbergehend  fanctionsnnfahig  werden  können,  ohne  daas  eine  anfFallige 
materielle  Veränderung  an  ihnen  eintritt:  ob  diesig  Zustand  der  soge- 
nannten Cammoiio  cerebri  rielleicht  nicht  eigentlidi  in  einer  direcSeo 
Beeinflossung  der  Ganglienzellen  besteht^  sondern  durch  rendee  Hyperämie 
des  Gehirns  zu  erklaren  i^.  darQber  lisst  sich  nichts  Bestimmtee  aagea* 
ebensowenig,  inwiefern  der  Zustand  der  reinen  Conunotion  des  Ceolnd« 
nerfen^stems  unier  umstanden  dauernde  cbroni^he  Verasderangen 
desselben  setzen  kann.  Die  Engländer  haben  namentlich  betcmi^  daaa 
die  durch  Ei^enbahDunfUle  erfolgenden  Erschütterungen  des  Rfl!dmi* 
otaiks  zuweilen  eine  ganz  all  malig  Torschreitende  Erkrankung  deesdhen 
mit  ausgesprochenen  Lahmungserscheinungen  veranlassen;  ferner  Itat 
man  in  einer  erheblichen  Anzahl  von  Fallen  wenige  Stunden  oder  Tage 
nach  Erschütterungen  des  ganzen  Körpers  oder  spedell  des  Oehiraa 
und  KOckenmarks  dauernden  Diabetes  mellitu.«  eintreten  sdsen.  Sectiona* 
befunde  solcher  Falle  fehlen  fast  vollständig;  da  zuweilen  die  Krank- 
heitssymptome erst  sehr  allmälig  sich  einstellten«  sind  wir  zu  der 
Annahme  gezwungen*  dass  jene  Commotion  des  CentralnerveBsystema 
den  Anlass  iflr  chronische  Veränderungen  geben  kann,  auch  ohne 
sie  von  vorne  herein  irgend  erhebliche  anatomische  Folgen  ga^ 
setzt  hatte.  "^ 


tema  ■ 
daaa  ■ 


Beirefis  der  tranmatischeii  Veraalasiiiag  der  GeachwAlste 
beeoüder«  benrorgehoben ,   da«8   Cohnkeim   in   teiaem   Handbudi  der  aJlgeiaehiea 
Pathologie  dieielbe  rolUtäadig  surückweiet;  nur  gewive  •Hjpertropliieii  aad  Kaft- 
zQnduDgsprodocte*  IrSniifD  nach  seiner  AarfaBsimg  dorch  Träamen  eatstehea^  aber 
keine  echten  Geschwalste.    Ausser  der  Tbateache,  dasf  es  bei  Tkiei^n  no^  nichl 
gelungen  hU  durch  Traumen  GesdiwOkte  zu  erzeagen^  führt  er  zur  Btütz/t  aeiB«»r 
Annahme  auch  an,  das«  in  der  Anainiie«e  Ton  86%   aJler  in   der  Berüaer  Klinik 
innerhalb  eine«  Zeitraomes  von  zehn  Jahren  vorgekotamaiea  GenchwuJatftlle,  trota 
exprener  NacbforBchung »  daa  traumatische  Moment  YollatA&dig  fehlte.  -^  Wollte 
man  dieser  Anflfassung  beitreten,  bo  müsete  man   die   »echtoi*  Qesdiwülste  als 
Wesm  ganz  eigener  Art  betrachten,  die  mit  entzQndlicbeti  VeriUudentagea  nie  ia 
geaetiscbem   Zusammenhange  stehen :   während   umgekehrt  eine  jede  DanteUaag 
der  GescbwUlste  lehrt,  das«  eine  »charfe  Grenze  zwischen  entz&adlicber  aad  niclit 
entzändJicher  GeschwiilMtbiMun^  ^ich  gar  nicht  ziehen  Ussl     Aasi^^em  spfecheo 
eine   grosse   Reibe   klini^her  Beobachtungen   ftlr  die  M^gliebkeii  eiaer  traoaia- 
tischen  Entstehung  der  Geschwülste;  zu  den  im  ersten  Tbeile  hierüber  gegebenen 
Notben   seien    hier  noch   folgende   hinzugefügt:    Kränletm'ä  Bericht   aus    Larnff^n- 
btck^ti  Klinik    iSuppl  Heft    de«  Arch.  f.  klia-  Chir.  XXL   1877)   enthilt   p.  80  eine 
erbebliche  Reibe  F^Ue  von  Carcinom  de»  Gesichts  und   der  Lippen,  in  denen  die 
Entstehung  aus  Karben  und   traumatischen  UlcemtioDen  sehr  auffällig  war,    und 
p,  225  einen  sehr  eclatanten  Fall   von  Carcinom  de«  Penis,   das  aus   einer  durcii 
Pferdebias  erzeugten  Narbe  nach  tmumatischer  Reizung  derselbaa  fieb  entwickelte; 
Kocher  (ErankheiteD  des  Hodens  in  Billroth -Pitbas  Hdb.  dar  «pee.  Chinirjfie  p.  371) 
fQkrt  an.  dass  unter  sechs  FUIen  von  Hodeneachondrom ,  ia  denen  die 
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bekannt  war»  in  dreien  ein  Stoss  oder  Schlag  vAß  erste  VeranUMatiiig  zur  Ge- 
Bchwalstbildung  angesehen  werden  musste;  Virehou-  betont  in  »einer  Geschwulst- 
lehre  die  ätiologische  Wichtigkeit  der  Erschütterung  für  die  HirngUome;  Dmtan 
{Gorresp.-BL  f.  Schweizer  Aerzte  1876,  Nr.  2)  fand  bei  einem  49jährigen  Manne, 
bei  dem  nach  Befüllen  werden  durch  eine  Ga^ilateme  gegen  die  linke  Seite  des 
Kopfes  Kopfsehmerisen  und  epileptische  Anfalle  eintraten,  bei  der  nach  einem 
Jahre  vorgenommenen  Section  im  linktm  Stirnlappen  ein  Gliosarcom  von  5  Ctm. 
Durchmesser. 

Die  Eracheinungen  der  Commotio  cerebri  sucht  in  neuester  Zeit  Duret 
<Gaz.  med-  de  Paris  1877)  iiuf  Grund  von  Experiraent-en  an  Tbieren  durauf  zurück- 
zuführen,  daas  in  Folge  der  plötzlichen  Compression  der  Hemisphären  sämmtlicbe 
CerebrospinalflÜHsigkeit  in  den  vierten  Ventrikel  gepresst  wird  und  hier  nun 
Zerre issun gen  und  Hämorrhagien  entöteben.  —  Beim  Frosche  läsRi  «ich  durch 
Compresäion  des  Schild ela  sehr  leicht  vollständiger»  mehrere  Minuten  andauernder 
Scheintod  hervorbringen  (cf.  Vutpian^  Le9ons  aur  Tapp,  vasom.  11.  p.  71);  s.  auch 
Brn/mann ,  Die  Lehre  v.  d,  Kopfverletzungen,  Stuttgart  1880,  und  GrÖnintjen, 
Ueber  den  Shok,   WiiMbaden  1885. 

ÜeHer  die  sogenannte  Railway-Spioe,  d.  h.  die  nach  Eisen  bah  nunfällen 
auftretenden  RückenmarkaafFectionen ,  über  die  Krichften  eine  ausführliche  Mono- 
graphie (On  concussion  of  the  Bpine,  2*  Aufl.  1875)  veruffentlicht  hat,  cf.  Let/den 
(Rückenmarkskrankh.  IL  p.  99);  in  einem  solchen  Falle  fand  Leyden  (Archiv  f. 
Psych.  VriL  1878)  drei  Jahre  nach  der  Erschütterung  zellenreiche  Geschwulst* 
bildung  um  die  Dura  mater  «»pinalis.  Ueber  Diabetes  nach  Himerachtitterung 
"fertfiCor  in  Ziemssen^H  Handb.  Xlll.  2,  p.   125  C 


Thermische  SchädHchkeiten. 

Verbrennung»  Insolation »  Erfrierung,  Erkältung. 

Der  Warmblüter  ist  gegen  Steigerungen  der  Aussentemperatur 
über  den  Grad  seiner  normalen  Eigenwärme  binane  viel  empfindlicher 
als  gegen  niedere  Temperaturen.  Bei  Aussentemperatnren,  die  50 — 60  ■* 
Celsius  unterhalb  seiner  Eigenwärme  liegen,  vermag  er  letztere  selbst 
längere  Zeit  hindurch,  wie  die  Polar-Expeditionen  dies  speciell  auch 
filr  den  Menschen  gezeigt  haben,  durch  Mittel,  welche  die  Wärmeabgabe 
verhindern  und  die  Wärmeproduction  steigern,  coostant  zu  erhalten, 
während  er  bei  Aussentemperaturen ,  die  die  seinige  um  7  — 12^  über- 
trefien,  dies  nicht  vermag.  Aber  auch  ein  Sinken  der  Eigenwärme 
ßelhst  um  12 — 15^  wird  vertragen,  während  ein  Steigen  derselben  um 
6^  (auf  44—45''  Rectum-Teraperatnr  bei  Säugethieren)  unter  allen  Um- 
ständen den  Tod  zur  Folge  zu  haben  scheint.  Freilich  ist  ein  schnell 
vorübergehender  Aufenthalt  auch  in  recht  hohen  Temperaturen  möglich; 
wiederholentlich  haben  Aerzte  es  vermocht,  in  Temperaturen  von  80**, 
100"  und  selbst  mehr  5^1  ü  Minuten  lang  zu  existiren .  und  in  den 
Tropengegenden  wird  eine  Zimmertemperatur  von  50  —55  *^  Celsius  auch 
längere  Zeit  vertragen.  Kleinere  Thiere  aber,  die  einer  solchen  Luft 
ausgesetzt  werden,  sterben  innerhalb  weniger  Stunden  ^  und  selbst  in 
Temperaturen  von  36  —  40^  war  für  Kaninchen,  Hunde,  Meerschweinchen 
der  dauernde  Aufenthalt  mit  letalem  Ausgang  verbunden.  Zahlreiche 
Versuche  an  Thieren,  die  in  geheizton  Kasten  gehalten  wurden,  ergaben, 
dass  zunächst  Unruhe  des  Thieres,  Beschleunigung  der  Circulation  und 
Respiration  sich  bemerkbar  machte,  und  dass,  nachdem  die  Eigenwärme 
44®  Celsius  en'eicht  hatte,  Convulsionea  eintraten  und  der  letale  Aus- 
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gang;  gleich  nach  dem  Tode  zeigte  sich  die  gesammte  Muskulatur  un- 
erregbar und  fast  augenblicklich  in  den  Zustand  der  Starre  Über- 
gegangen, das  Herz  stark  contrahirt  und  sehr  rigid.  Da  wir  durch 
nühne  und  Andere  wissen,  dass  die  Substanz  des  Säugethiermuskels 
bei  44 — 45®  Celsius  gerinnt,  so  haben  wir  ein  Recht,  zu  schliessen, 
dass  der  Tod  in  jenen  Experimenten  höchst  wahrscheinlich  dadurch 
bedingt  ward,  dass  die  hohe  Temperatur  die  Respirations-  und  Herz- 
muskulatur zur  Gerinnung  brachte  und  sie  in  Folge  dessen  functions- 
unfahig  machte. 

In  analoger  Weise  können  wir  uns  nun  die  Mehrzahl  der  Fälle 
von  , Insolation*  oder  „Sonnenstich*  deuten,  die  bei  Menschen, 
welche  längere  Zeit  starker  Hitze  ausgesetzt  waren,  beobachtet  werden. 
Bei  den  Arbeitern,  die  durch  ihr  Gewerbe  grosser  Hitze  ausgesetzt 
sind  (Kupferschmelzer,  Köche,  Heizer,  Glasbläser  etc.),  kommen  der- 
artige schwere  Erkrankungen  freilich  nicht  zur  Beobachtung,  —  Ge- 
wöhnung und  erfahrungsgemässes  Verhalten  schützen  sie  wohl  davor. 
Aber  namentlich  im  Freien  kommen  sowohl  in  den  Tropen  als  auch 
bei  uns  in  heissen  Sommertagen,  am  häufigsten  bei  Soldaten  während 
des  Marsches  und  anstrengender  Uebungen,  vorübergehende  oder  schnell 
letal  endende  Erkrankur.gen ,  selbst  plötzliche  Todesfalle  vor,  die  dem 
Einflüsse  der  Hitze  und  der  Sonnenstrahlen  zuzuschieben  sind:  starke 
Cyanose  ist  bei  den  Erkrankten  gewöhnlich  vorhanden,  die  beobachteten 
Temperaturen  der  Achselhöhle  waren  42 — 43  ^  Man  war  früher  ge- 
neigt, in  der  directen  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  auf  den  Schädel 
und  das  Gihirn  die  Hauptschädlichkeit  zu  sehen:  doch  werden  jene 
Erkrankungen  in  den  Tropen  gar  nicht  selten .  zumal  bei  schwüler, 
mit  Wasserdampf  getüllter  Atmosphäre,  auch  in  vollständig  gegen  die 
Sonne  geschützten  Räumen  und  bei  beständig  bewölktem  Himmel  beob- 
achtet .  wenn  die  Tempenitur  der  Luft  Ober  39  *  steigrt.  Es  ist  daher 
wahrscheinlich,  dass  wenigstens  ein  Theil  der  als  Insolation  bezeichneten 
Fälle  in  Ar.alovrie  ru  set/cn  ist  mit  dem  Vt-rhalten  iener  im  Wärme- 
kaster.  gth;;hc:ur.  Thitre.  Pass  ein  ändert r  Theil  derselben  aber 
wirkliv'h  der  direcur.  Einwirkur.ir  der  Si'!:r.er.>:r.ihlen  auf  das  Gehirn 
£U£USvbre:ber.  isr  iniir.  hat  dieselben  aiivh  <iec:ell  als  coup  de  soleil 
iHler  ^n:r.ti:st:v:h.  jer.e  als  coup  de  ehaieur  odtr  Hirnschlag  bezeichnet), 
wird  d,idurvh  wahrscheinlich  gen.uchr,  d^iss  n:;in  i'.:  einigei:  Fällen  deut- 
lich tr.:iür.i:iche  Vcrri::d-:rungtr.  an  der.  Mtnirgtn  cocstarirt  hat  und 
die  S:örurgv:r.  vorwitiM*.d  certbrtiler  N\%:ur  w^irer.  urd  remer  auch  da- 
durch, das;?  man  mehrtVtch  die  l::sola:ion  aIs  Ur^;-cr.c  Tcnlb^rsrefaender 
ou er  :k n d u u c rr: .: -er  G t  * >: c s k ra r. k h e : r  k t  r :: er.  c t  - 1  r.: :   r. a:  ■  c : .   A r n:  \. 

Ivcsorder*  ;.usge<t:j:  i>:  -itr.:  Krrrvss«  >«lr  b.ler  Tecp^rdturen 
i  :ti  Fe : ge  der  d : re v :c r.  Bt  rC:fc riir i:  r.' : :  :■. e •  <>-  v.  : .  7: >.s- jck ^ : : c r. .  :" -. stc z.  K ör- 
jern  -ci  Ouser:,  >ow:e  der  F:r*'rk.:r*:  >ta>'-:"  i^r  Wir—t  ra:ürliob 
die  äu<<ere  Ha-:,  -r.:  <:-  v.r-Ti!!:  :.:;.::r:*^  *-.:•  •■  ;r>i:>  ^-i^r-rr.  Gniiien 
Yoc  \  er'?n:r::v:'i:.  i-.r  Hvy-.rirj.t  I  Gr  i  ,  i.r  F:::::' i.rc  =:::  Bljsen- 
bildur^  LI.  Grii  .  i^r  M  ;rrr  ..^v  ::  :*•  :  i^  "  •; -^  :  '';-  .rr*:- i<<  horten* 
rrjzir-,   :l.    •.»ri:-   vr*   >-..>     ..:.•.    -  .•-      ^-      ^:    v       ._^     -».«.Traai. 

S"7  *     i:e    V  -  r "  r  -. :: "  .i  v  -::  -     '    -t  •     ^--vv.  -       v  .  •  r    .Cs    den 

drtrrcr    1::^:^    irs  K  ::;:•:  r>  v^r::-  ::     7  ^  >^     i-'*     i'^r  rieht 

erfcIsT    ^-^^    üer^^-irT    wi-e     :•:.    7::-:r-::    ><:"    ^^^       •    :  •     iir    Ted    in 
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wenigen  StuDden  oder  Tagen.  Tritt  derselbe  sehr  schnell  ein^  so  zeigt 
die  Section  der  inneren  Organe  keioe  wesentlichen  Veränderungen ;  er- 
folgt er  erst  nach  einer  Reihe  von  Stunden,  so  findet  man  gewöhnlich 
Ecchymosen  in  den  serösen  Häuten  und  Sehleimhäuten,  körnige  Dege- 
neration der  Muskulatur  und  parenchymatösen  Organe,  und  wenn  der 
Betrofiene  mehrere  Tage  am  Leben  blieb,  auch  Entzündungen  innerer 
Orgime  (namentlich  der  Lungen),  zuweilen  ferner  Geschwürsbildimg  im 
Duodenum,  die  wohl  aus  hämorrhagischer  Infiltration  der  Schleimhaut 
hervorgeht.  Der  schnell  eintretende  letale  Ausgang  ist  wahrscheinlich 
darauf  zu  beziehen ,  dnss  entweder  in  Folge  der  starken  Reizung  der 
Hautnerven  Lahmung  der  Nervencentra  eintritt  ( sogen finnter  „Scbok**), 
oder  in  Folge  der  paralytischen  Krweiterung  der  Haiitgefässe  der  Blut- 
druck erheblich  sinkt.  Für  den  einige  Zeit  nach  der  Verbrennung  ein- 
tretenden Tod  werden  wir  die  Haiiptursfiche  in  schweren  Verände- 
rungen des  Blutes  durch  die  Hitzeeinwirkung  zu  suchen  haben. 
Durch  die  Experimente  von  Werthehn  und  zahlreichen  anderen  Forschern 
wissen  wir,  dass  bei  Verbrennungen,  ebenso  wie  bei  manchen  Vergif- 
tungen eine  Abspaltung  des  Hämoglobin  aus  den  rotheu  Blutkörperchen 
und  damit  Zerstöning  dieser  letzteren  stattfindet.  Auf  die  Zerstörung 
der  rotlien  Blutkörperchen  ist  die  parenchymatöse  Degeneration  und 
Verfettung  innerer  Organe  zurück  zuführen,  ebenso  wie  die  regelmässig 
auftretende  Hämoglobinurie,  d.  1l  Ausscheidung  von  gelöstem  Hämo- 
globin, oder  auch  von  Hämoglobintropfen  mit  dem  Urin.  Ausserdem 
bilden  sich  aber  auch,  wie  Silber ma nn ^  Wellig  Salrhli  nachgewiesen 
haben,  in  den  Capillaren  des  verletzten  Hautbezirkes  Stasen  und  Ge- 
rinnsel, welche  später  in  den  Kreislauf  tibergeführt  werden  und  zu  em- 
bolischen Circulationsstörungen  Yerschiedener  Orgaue  führen. 

Gegenüber  Kälte-Einwirkungen  ist»  wie  schon  erwähnt,  der 
thierische  Körper  viel  weniger  empfindlich,  die  einzelnen  Gewebe  und 
selbst  Gewebszellen  werden  sogar  durch  vorübergebende  Abkühlung 
auf  mehrere  Grade  unter  Null  nicht  ertödtet;  doch  erfolgt  auch  durch 
Kälte-Einwirkungen,  wenn  sie  sehr  stark  sind  oder  anhaltend  statthaben, 
sowohl  localer  wie  allgemeiner  (j^Erfrierungs**-)  Tod.  Numentlich 
sind  kleine  Kinder  und  sehr  schlecbt  genährte,  verhungerte  oder  ander- 
weitig ma rastische  Individuen,  ferner  Berauschte,  die  in  Folge  der  Be- 
nommenheit des  Sensoriums  die  üblichen  Mittel  der  Selbsthülfe  gegen 
die  Kälte  verschmähen ,  der  Erfrierung  ausgesetzt  I>ie  auf  einzelne 
Körpertheile  local  einwirkende  Kälte  setzt  sehr  ähnliche  Veränderungen 
wie  die  strahlende  Wärme,  sowohl  leichtere  Entzündungsgrade  („Frost- 
beulen/*) wie  vollständige  Mortificatton.  Der  Tod  des  Individuums  in 
Folge  starker  Kälte-Einwirkung  ist  wahrscheinlich  lediglich  Folge  des 
Sinkens  der  Körpertemperatur,  und  zwar  scheint  nach  den  zahlreichen 
Experimenten  ein  Sinken  der  Eigenwärme  unter  20  ^  fast  ausnuhmslos 
tödtlich  zu  sein.  Wir  haben  bei  Bei^prechung  des  Fiebers  im  ersten 
Theile  schon  gesehen,  dass  kleine  Thiere  (Kaninchen)  unter  Umständen 
schon  bei  Zimmertemperatur  ein  solches  tödtÜches  Sinken  der  Eigen- 
wärme erleiden  können,  und  dasselbe  scheint  bei  Menschen,  denen  nach 
Eröffnung  der  Bauchhöhle  ein  grosser  Theil  der  Baucheingu weide  blosg- 
gelegt  wird,  einzutreten  (cf.  Anm.).  Neugeborene  Kinder  können  auch 
wenigstens  schon  bei  Temperaturen,  die  noch  oberhalb  des  Gefrier- 
punktes liegen,  erfrieren,  Erwachsene  dagegen  erst  etwa  bei  über  —  15*^ 
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hinausgehender  Kälte,  und  nur  wenn  jene  ungünstigen  E mäh mngs Ver- 
hältnisse vorhanden  und  sie  schutzlos  der  Kälte  ausgesetzt  sind;  Bedeckt- 
sein mit  Schnee  schützt  vor  tödtlicher  Abkühlung,  selbst  Personen,  die 
4- — 5—8  Tage  im  Schnee  vergraben  waren,  konnten  noch  wieder  zum 
Leben  gebracht  werden.  IJebrigeiKs  wird  voo  Vielen  der  Erfrierungstod 
darauf  zurückgeführt,  dass  in  Folge  der  durch  die  Kälte  veranlassteo 
Contraction  der  Hautgefässe  eine  Congestion  des  Blutes  zu  den  inneren 
Organen  stattTände. 

Mit  den  eben  besprochenen  Zuständen  der  directen  Einwirkung  der 
Wärme  und  Kälte  auf  den  Organismus  ist  die  ätiologische  Bedeutung 
der  thermischen  Einflüsse  keineswegs  erschöpft;  auch  der  Einwirkung 
jäher  Temperatur  Wechsel,  und  namentlich  dem  schnellen  Uebergange 
von  warmer  in  kalte  Luft,  der  „Erkältung**  können  wir  eine  Bedeu- 
tung als  direcfcer  Krankheitsursache  nicht  absprechen.  Es  spricht  dafür 
der  Umstand,  dass  es  eine  Reihe  von  Krankheiten  giebt  (namentlich 
katarrhalische  Alfectionen  der  Athmungsorgane,  Rheumatisraus,  Pleu- 
ritis etc.),  die  vorwiegend  in  den  Jahreszeiten  und  Gegenden  der  starken 
Temperatur  Wechsel  auftreten,  und  dass  die  gleichen  Äfiectioneu  ausser- 
dem namentlich  dann  sich  entwickeln,  wenn  nachweisbare  Erkältungen 
(partielle  Erkältungen,  namentlich  der  Füsse,  iverden  besonders  betont) 
eingewirkt  haben i  und  bei  Individuen,  die  durch  ihre  Beschäftigung 
starken  Temperaturdifferenzen  ausgesetzt  sind,  besonders  häufig  be- 
obachtet werden. 

Ausser  den  erwähnten  Affectionen  sind  es  namentlich  die  acuten 
und  chronischen  Kückenraarkskrankheiten  und  Nierenentzündungen,  bei 
deren  Entstehung  unsere  besten  Autoren  auf  Grund  ilirer  kliDiseben 
Beobachtung  der  Erkältung  eine  wesentliche  Kolle  zuschreiben.  Muss 
man  auch  zugeben,  dass  gerade  die  Erkältung  ein  ursächliches  Moment 
ist,  welches  von  den  Laien  sehr  gemissbrauclit  wird,  dass  der  supponirte 
Erkältungseinflusa  oft  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  die  Betreffenden 
in  Folge  schon  vorhandenen  Beginnes  der  Krankheit  eine  zufällig  ein- 
getretene Temperaturdifi'ereuz,  Zugluft  etc.  mehr  verspürten  als  im 
normalen  Zustande,  und  dass  früher  auch  von  Aerzten  viele  Krankheits- 
zustände,  für  die  eine  ätiologische  Grundlage  fehlte,  ohne  Weiteres  als 
rheumatische*)  i.  e,  auf  Erkältung  beruhende  erklärt  wurden,  —  so 
muss  man  doch  andererseits  auch  den  sehr  bestimmten  Beobachtungen 
Rechnung  tragen,  zumal  auch  Erkältuugsversuche  an  Thieren  ergeben 
haben ,  dass  bei  denselben  wesentliche  Circulationsstörungen  eintreten. 
Eine  weitere  Erklärung  des  Zusammenhanges  zwischen  dem  Erkältungs- 
einflusse  und  der  Entwickelung  der  Krankheit  lässt  sich  freiiich  aus 
den  Experimenten  noch  nicht  herauslesen;  aus  dem  Itesultate  der  ärzt- 
lichen Erfahrung  ist  aber  hervorzuheben,  dass  namentlich  nach  starker 
körperlicher  Anstrengung  (z.  B,  durch  Tanzen)  und  bei  schwitzendem 
Körper  die  plötzhche  Einwirkung  kalter  Luft,  ein  Trunk  kalten  Wassers  etc. 


I 


*)  Die  Ausdrücke  Rheumatiwni««  und  rheumatisch  (von  ^e6:v  fli<***eij) 
fiind  früher  zur  BeÄeichiiung  der  wanderodeii.  herumziehenden  Schmerlen  in 
Muskf>Iu  und  Gelertkert  gebraucht  worden,  dann  aber,  da  man  diese  auf  Erknltiing 
zurückführt«,  aiif  die  supponirte  Ursache  ganz  allgemein  übertrafen  worden,  und 
namentlich  das  Beiwort  ^rheumatii'a*  neben  einer  Krankheitfibezeichnang  bedeutet 
soviel  wie  ,au8  unbekannten,  wahrscheiniich  atiiiosphilrischem  Ursachen,  nament- 
lich Erkältungseinflüssen,  entstanden*- 
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gefahrlich  zu  seio  scheint,  und  dass  es  bei  vielen  Leuten  ganz  bestimmte 
Organe,  bei  dein  Einen  die  Muskulatur,  bei  dem  Andern  die  Gelenke, 
wieder  bei  Andern  bestimmte  Schleimhäute  sind,  die  als  locus  minoris 
resistentiae  in  Folge  des  Erkältuogseinflusses  erkranken. 

Uebf*r  das  Verhalten  der  Menschen  imd  Thiere  gegenüber  hoher  Tem- 
peratur cf.  CL  Bflf-nafd,  Le^on«  sur  la  chahiur  animale  1876,  p.  335  fl. ;  apeciell 
Über  den  Einfluss  etnihlender  Würme  auf  Tliiere  die  Mittheilungeu  von  Wulther 
in  Virch.  Arch.  Bd.  25.  1SG2.  Reichert  s  Arch.  180.5  und  CentralbL  f.  d,  med.  Wise. 
18t>7,  Nr.  49,  über  das  Verhalten  der  Thiere  in  durch  Wasserdämpft!  erhitzten 
Räumen:  Obt^mier.  Der  Hitssschlag,  Bonn  1867.  Litten  (Virch.  Arch.  Bd.  70»  1877) 
fandp  dass  Meerschweinchen»  die  mehrere  Tage  im  Wilnnekaaten  in  mit  Wasser- 
dampf gesättigter  Luft  von  'M^  oder  in  trockener  von  37"  gehalten  wurden,  in 
apä-testenfl  5— *j  Tagen  starben;  als  constanler  Befund  fand  sich  Fettanhäufung 
in  der  Leber,  fettige  Degeneration  des  Hertens  und  der  Nieren,  Verminderung  der 
Kohlensäure-Außs^eheidung,  starke  Abmagerung;  %,  auch  Jcicw^aÄCÄ^  Soanenstich  und 
Blitzachlag,   Wien  1881. 

Bei  schwangeren  Thieren  stirbt  in  Folge  hoher  Eigenwärme  auch  der  Fötus 
ab,  und  zwar  ist.  da  bei  ihm  die  eigene  Wärmeproduction  zu  der  des  mütter- 
lichen Blutea  hin  zukommt»  för  ihn  schon  Gefahr  vorhanden,  wenn  die  Temperatur 
der  Mutt*^r  über  40"  steigt;  diese  von  Kawint(kif  {DeuUche  Klinik  18ti'J.  Nr.  47) 
bei  Typhus  und  Febris  recurrens  Schwangerer  consjtatirte  Thatsache*  wurde  kürz- 
lich von  Huiuj*i  (Arch.  f.  Gynäkologie  XI L  1877)  experimentell  i\n  Kaninchen  be- 
stätigt Ueber  Temperatureinflüsse  als  Ursache  von  Miagbildnngen  des  Fötus  cf. 
§.  1  de«  letzten  Abschnittes, 

Das»  auch  auf  den  Kopf  beschränkte  Hitze-Einwirkung  gefUhrlich 
ist,  constatirte  Vallin  (Arch.  gcncr,  XV.  1870,  p.  129)  bei  zwei  Kaninchen  ^  denen 
er  in  einer  Lufttemperatur  von  23.5^  einen  Gummibeutel  um  den  Kopf  legte,  in 
welchem  warmes  Wasser  circulirte;  die  Temperatur  des  Kopfes  stieg  auf  50 — 56 "♦ 
UnregLdniäsaigkeit  der  R-espiration .  Coraa,  und  Convulsionen  traten  binnen  1  bis 
2  Stunden  ein.  und  das  eine  starb  bald,  obwohl  die  Rüctum-Temperatur  nur  417»'' 
betrug.  V.  gif?bt  un*  dass  die  Meningen  bei  diesem  Thiere  sehr  hyperämisch 
waren ^  und  dass  bei  dem  zweiten  Thiere,  welches  mit  den  SjTnptomen  einer 
Paralysis  agitans  am  Leben  blieb,  als  er  es  nach  2  Monaten  tödtete*  die  Pia  ge- 
trübt und  von  zellenreicher  Flüssigkeit  durchsetzt  war;  Beobachtungen  von  in  Folge 
der  Insolation  entstehendem  Irreseins  sind  mehrfach  berichtet;  so  giebt 
Hnvtmmin  in  seiner  ^Naturg.-med.  Skizze  der  Nilländer*  (Berlin  18Ü6)  an,  dag« 
dort  auch  die  leichteren  Grade  von  Insolation  Reizbarkeit,  Mel.incholie,  Stumpf- 
heit, selbst  gänzliche  Verrücktheit  zurücklassen;  Skac  (Correspbl.  f.  Psych.  1ISC6) 
beschreibt  4  Fälle  von  Irresein  nach  SoniienBtich ;  Hnrtenj^  (Allg.  Zeitaehr,  f.  Psych» 
1877,  Bd.  XXIV.  p.  2SI6)  hebt  hervor«  dtias  auch  bei  Arbeitern,  die  in  der  Werk* 
statt  strahlender  Wärme  sich  aus-setÄen,  zuweilen  vorübergehende  oder  dauernde 
Geiatessiörung  die  Folge  ist.  Cebrigeni*  wirkt  die  Sommerhitze  auch  auf  den  Zu- 
stand der  Irren  selbst  ungunstig  ein.  —  Daas  aber  die  Sommerhitze  auch  t-ödüieh 
wirken  kann,  ohne  dass  eine  directe  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  statthatte, 
dafür  finden  sich  beispielsweit^e  Beobachtungen  bei  Nolau  (Dublin  quart.  Joum.  of 
Med.,  Febr.  1869)  und  Womi  (Thermic  fever  or  sunatroke  1872).  Küster  (Berl  klin, 
Wochenachr.  1875,  Nr.  34)  fand  in  einem  Falle  von  Hitzschlag  neben  Ecchymosen 
im  Peri-  und  Endocardium  iiuch  hämorrhagische  Infiltration  de«  obersten  Hak- 
ganglion  des  Sympatbicus  und  an  beiden  Nervi  Vagi;  Sir(famgrot^kif  (ibid,  1876, 
Nr.  29)  fand  ausser  in  Pleura,  Peri card tum,  Magensich leimhaut  uuch  im  Neurilem 
des  Halßsympathicus  und  in  der  Gefässscheide  der  Carotis  communis  zahbeiche 
H&morrhagien. 

Die  Experimente  Werthiitns  über  Verbrennung  sind  mitgetheilt  Oesterr, 
med.  Jahrb.  mm.  Pmfuk  (Berl  kl  Wochenschr.  1877,  Nr.  4B)  bestätigt  den  Zer- 
fall der  rothen  Blutkörperchen,  und  conatatirte  ebenso  wie  bei  Transfusion  des 
Blutes  einer  andern  Thierspecies  (Virch.  Arch.  62,  1875).  dass  viel  Hämoglobin 
durch  die  Nieren  ausgeschieden  wird,  in  den  Harnkanülehen  reichliche  Cylinder 
und  verfettete  Epithelien  liegen.  Ebenso  r.  Lt'^ntr  (Virch.  Arch.  Bd.  79),  welcher 
zugleich  eine  gute  üebersicht  der  Litteratur  über  die  Verbrennung  giebt.  Auf  die 
Thrombenbildung  in  Hautcapi Ilaren  und  deren  emhoüsche  Verschleppung  legen  be* 
iCmderes  Gewicht  Sithvnnanu,  Virch.  Arch.  Bd.  119,  1890:  Salvioli,  Virch.  Arch.  125, 
189L  —    HV//i\  Ziegler's  Beitr.   z.   path.  Anatomie    Bd.  4,    1889    und  CentralbL  f. 
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aUg.  Pathologie  L  1890.  —  Eine  abweichende  Ansitht  vertritt  Falkenburg ^  Virch« 
Arch.  Bd.  123,  1890. 

ßroini-SYtjiiard  (Le^on  eur  les  nerf«  vaeo-tiioteurs  1872}  fa&ßt  die  hei  Ver- 
brennungen auftretendon  entzündlichen  Veränderimgen  innerer  Organe  alg  reflec- 
tori!?oiie  auf,  ohne  den  EinflusB  der  Zerstörung  rotlier  Blutkörperchen  und  dep 
Congestion  zu  den  Eingeweiden  voUstandig  läugnen  zu  woUenn  Es  veranlaaaeiif 
ihn  hiezu  namentlich  Eiperimente ,  in  denen  der  Verbrennung  nur  eines  b& 
schntnkten  Eörpertheile«  (einer  Extremität)  tödtliche  Entzündung  nachfolgte;  bei 
Thieren,  denen  er  das  Rückenmark  in  der  Höhe  des  fIL  Lendenpaares  dureh* 
schnitten  hattet  traten  nach  Verbrennung  einer  Pfote  nur  in  BLiae,  Rectum  und 
deren  Umgebung  Veränderungen  auf;  während  alle  Baucheingeweide  entzündh^che 
Congestion  zeigten  ,  wenn  der  Schnitt  in  der  Hölie  de«  ITl.  Rückenwirbels  geführt 
war  f  dagegen  die  Verändenmgen  ausblieben ,  wenn  vor  der  Verbrennung  der 
Ißchiadicus  und  Cruralia  durcijöchnitten  worden  waren. 

Litterariseh- kritische  Zueammenstelliingen  über  Verbrennung  mit  Berück- 
sichtigung de8  forensiachen  Interesses  geben  Mendd  (Vierteljahrpschr,  f»  ger»  Med,. 
N.  F.,  XIIL  1H70),  /VrU'  (Virch.  Arch.  .5^,  1871)  und  Schjerutuij  (ViertelJÄhrgschr.  f, 
ger,  Medicin»  Jau.  1885);  s.  auch  E,  Fninktl,  Anatomische  Befunde  bei  acuten 
Todesfälleu  nach  Hautverhrennungen.  Deutsch,  med.  Wochenschr.  18^^9.  Nach 
Kijanitzin  (Virch.  Arch.  Bd.  131,  1898)  fioll  »ich  bei  Verbrennungen  und  Ueber^J 
firnissen  der  Haut  ein  ehemisch  nüchweisbarea  Pt omain  (aus  dem  Bhit?)  bildeü^l 
welches  durch  toxische  Wirkung  auf  <lafl  Nervensystem  den  Tod  bedingt. 

Der  EinflusF,  den  extreme  Wärmegrade  auf  die  Gewebe  selbst  unab- 
hängig von  den  Geflossen  haben,  geht  aus  den  Ven*uchen,  über  die  Cohtiheim  in 
„Neue  Unters,  über  Entzündg.*  1873  und  Handb.  der  allg,  Path.  L  p,  203,  bericbtet, 
heiTor:  W^ird  da^  abgebundene  Kaninchenohr  für  kurze  Zeit  durch  Eintauchen  in 
heisses  Wasser  auf  42  —  44°,  oder  in  einer  Kältemischuug  auf  —3  bis  —4**  ge- 
bracht, so  tiiti  nach  Herstellung  der  normalen  Temperatur  und  Lösung  der  Ligatur  j 
eine  intensive,  aber  vorübergehende  WiilhingHbvperJLmie  ein;  wenn  die  betreffendeitj 
Temperaturen  resp.  48  oder  49"  und  ^7  oder  — 8°  waren  dagegen  Oedem  mit 
leichter  Extravafiation  in  Eorm  rosiger  tSchwellung;  wenn  50^52**  und  — 10  \m 
— 12"  starke  Schwellung,  wenn  56 — fiü"  und  —18  bis  — 20**  dauernde  Stase  und 
Nekrose  des  Ohrs. 

Die  grosse  Wi  derstandsfähigkeit  der  Gewebaelemente  gegen 
niedere  Temperaturen  geht  aus  folgeuclen  Angaben  hervor:  Schettk  (Sitxgfb. 
d.  Wiener  Acad.  Bd.  60,  1869)  sah  die  färb  losen  Blutkörperchen  des  Frosche«  in 
der  Wärme  wieder  bewegungsltihig  werden  ,  nachdem  sie  bis  ouf  — 7**  abgekühlt 
waren,  die  des  Kaninchens,  nachdem  sie  10 — Ih  JfHnuten  lang  einer  Temperatur 
von  — 3*p  Speichelkörperchen,  nachdenT  sie  eine  Stunde  lang  —6  bis  —8^  aus-J 
gesetzt  waren;  Froscheier  entwickelten  sich  noch,  nachdem  sie  eine  Stunde  lang 
— 3*^  ausgesetzt  waren;  gefrorene  Sperimitozoen  zeigten  nnch  dem  Aufthauen 
Bewegungsfühigkeit  [aber  nicht  Befmclitungaflihigkeit)-  Cohsaritt  (Aich-  f  Anat 
u.  Phys.  1875t  p.  471)  pah  sogar  Hühnereier,  die  1  —  2  Sfimden  lang  bei  — 7  bis 
— 10**  in  der  Kältennschung  gehalten  wurden,  nach  achttägiger  Bebrütung  normale 
Embryonen  entwickeln.  Ollier  (De  la  regeneration  des  oa  1867.  1.  p.  416)  sah  bei 
Transplantation  von  l'erioststückchen,  die  auf  —2'*  abgekühlt  worden  waren,  nocbii 
Knochenbildunif  eintreten,  und  Uiehardmu  iMed.  Times  nnd  Gaz.,  May  1867)  will 
«ich  sogar  überzeugt  haben,  das«  das  Gehirn  von  Warmblütern,  nachdem  es  durch 
Aeth  erbe  Sprengung  zum  Erfrieren  gebracht  war,  wieder  funclion^ilihig  werden 
kann.  —  Dass  niedere  Thicrc  wieder  aufleben  können ,  nachdem  sie  lange  Zeit 
vollständig  in  Eis  eingeschlossen  wnren,  ist  wiederholentlich  con«tatirt;  die  Wider- 
atandBlUhigkeit,  welche  auch  Warmblüter  gegen  niedere  Temperntuivn  zeigen^  er- 
klfirt  sieh  daraus,  das**  in  Folge  der  Emiedrigung  der  AusBentemperatur  der  Sauer- 
Btoffverbraueh  und  die  Kohlengüure-Auascheidung  steigen  und  der  Stoffwechael 
erheblich  vermehrt  wird,  wie  Sanders-E^fi  in  Ludwig*»  Laboratorium»  1867,  Liehtf^ 
meufUr,  Ii'ohtiy  und  Zuntz,  Colasanii  —  Pflüger'a  Archiv  XIV.  1877  —  und  Andere 
gezeigt  haben. 

Ueber  den  Einfluas  der  Abkühlung  auf  Warmblüter  hat  nament- 
lich Ilorrnth  mehrfnche  Mittheilungen  gemacht:  war  die  Rectumtemperatur  auf 
18  oder  20^  C.  gesunken ,  so  gewannen  sie  bei  Zimmertemperatur  und  selbst  bei 
Tempei-aturen,  die  bis  H7^  gingen,  ihre  Eigenwärme  nicht  mehr  wieder  und  Marben 
fVirch.  Arch.  25,  p.  414,  Centralbl  L  d.  med,  Wi^a.  1864  Nr-  .^1,  1865  Nr,  25); 
dagegen  sah  er  allerdings  bei  jungen  Hunden»  auch  nachdem  ihre  Temperatur 
ichon  auf  5"  gesunken  war,  noch  Eigenwilrme  und  Lebensfähigkeit  wiedcrkeliren^j 


Thermisclie  Schädlichkeiten. 


429 


wenn  aie  mit  Wiinnem  Wasser  begossen  wurden  (Aroh.  f*  die  ges.  Physiol.  Xfl. 
1875,  p  278).  Bei  den  in  Folge  der  Abkühlung  gestorbenen  TMeren  fand  er  dag 
Pfortaderfijstem  sehr  hyperiimißch,  und  er  ist  geneigt,  Hirnanämie  als  Todesursache 
anzunehmen  (Centralbl.  1873  Nr.  41*  42).  Pouchet  (Experienees  sur  la  congelation 
de«  animaux,  Ronen  18^5,  Mem.  pri^aente  h  l'acad.  des  Bciences  Nov.  18(35)  hat 
bei  verechiedeneo  Thieren  die  Folgen  des  Gefrierene  der  Körpertbeile  studirt  nnd 
betont,  dass  auch  biebei  Veränderungen  der  Blutkörperchen  (Zerfall  derselben  und 
Freiwerden  des  Kernes  bei  Reptilien,  8ebrumpfiing  der  Blutkörperchen  bei  Säuge- 
thieren)  eintreten;  schon  wenn  nur  zwei  Extremitäten  volliständig  gi^froren  sind, 
ist  nach  seinen  Angaben  das  in  ihren  Ueftlssen  vorhandene,  durch  das  Gefrieren 
ierttörte  Blut  im  Stande,  wenn  e?*  (in  Folge  des  Aufthanens  der  erfrorenen  Theile) 
wieder  in  die  Circulation  gelangt,  den  Tod  des  Thieres  herbeizuführen;  doch 
konnte  Wertheim  (Wien.  med.  Wochensehr,  1870  Nr.  19  ff.)  eine  derartige  Ver* 
Änderung  des  Blutes,  wie  er  sie  in  Folge  von  Verbrennung  gefunden  hatte,  nicht 
bestätigen,  Crecchia  (U  Morgagni,  cf,  Jahresber.  d,  gee.  Med.  1866)  sah  partiellen 
Erfrierungen  den  Tod  erst  nach  über  42  Stunden  nachfolgen  und  hVilt  Resorption 
sseraetzter  üewebsbestandiheile ,  Paralyse  des  Nervensystems  und  H}'perämie  des 
Gehirns  für  wesenthch.  Von  neueren  Arbeiten  seien  noch  erwähnt:  Kr*egi\  Hyaline 
Veränderungen  der  Haut  durch  Krfricruogen.  Virch.  Arch.  Bd.  110,  1889.  An- 
^$ix,  Le  mort  par  le  refroidissement,  Bruxelles  1889,  und  Afünzo,  Sülle  altera- 
zioni  delle  fibre  nervöse  in  sequito  al  congelamento  dei  tessuti  soprastanti.  Arch. 
per  le  scienze  mediche  Bd.  13^  1889. 

Weipter  (Arch.  f.  khn.  Chir,  XX.  1876)  hat  unter  Hinweis  auf  Kiihlreiche 
Experimente  betont»  dftsa  der  unmittelbar  oder  binnen  24  Stunden  nach  groaaen 
Operationen  mit  ansgedehnter  Blos&legung  innerer  Organe,  namentlich  nach  lange 
dauernden  Ovariotomien,  häufig  beobachtete  und  als  Shok  (d.  h.  auf  nervöser  Er- 
regung beruhend)  gedeutete  letale  Ausgang  wahrscheinlich  Folge  der  Abkühlung 
ist;  wenn  W,  Thieren  die  Baucheingeweide  bei  15—18*'  an  der  Luft  biossiegte, 
oder  die  Bauchhöhle  mit  kalter  Kochsalzlösung  drainirte  (warme  war  einflusslos, 
desgleichen  Luft),  so  sank  binnen  8  Stunden  die  Rectumtemperatur  auf  23^,  und 
wenige  Stunden  später  bei  lU — 18"  trat  der  Tod  ein. 

Fctttber}/  (BerL  klin.  W.  1871,  p.  5-54)  will  bei  einem  Kaninchen»  dessen 
untere  Extremität  er  nisirt  und  zweimal  binnen  dreier  Tage  80  Minuten  lang  einem 
Äetberstrom  ausgesetzt  hatte,  nach  6  Wochen  Eintritt  von  Harnincontinenz,  Para- 
plegie  und  auagedehnter  Myelitis  beobachtet  haben, 

J.  Eosentfial  (Berl.  klin.  W.  1872,  Nr.  38)  hat  für  das  Zustandekommen  von 
Entzündung  innerer  Organe  nach  Erkältung  folgende  Erklärung  gegeben:  Hat 
man  Thiere  in  hoher  Temperatur  gehalten,  so  dass  ihre  Eigenwärme  auf  42—44*' 
stiege  80  sinkt  letztere,  wenn  man  das  Thier  wieder  in  gewöhnliche  Temperatur 
brmgt,  sehr  schnell  und  zwar  noch  beträchtlich  unter  die  Norm.  Ana  dieser 
experimentellen  Beobachtung  seh li esst  R. ,  dass  in  Folge  der  hohen  Temperatur 
LähmuDg  und  Erweiterung  der  Geräsae  statt  hat;  gelangt  nun  der  durch  hohe 
Ansaentemperatnr  oder  durch  anhaltende  Bewegung  stark  erhitzte  Körper  mit  den 
enorm  erweiterten  Gefässen  seiner  Oberfläche  plötzlich  in  einen  kalten  Raum,  so 
mu«a  das  Blut  in  diesen  sehr  erheblich  abgekühlt  werden  und  gelangt  so  und 
»war,  da  zugleich  die  Hautgefasse  in  Folge  der  Einwirkung  der  kalten  Luft  sich 
stark  contrahiren,  in  grosser  Menge  in  die  innem  Organe,  die  also  gleichzeitig  der 
Abkühlung  durch  das  Blut  und  der  collateralen  Hyperämie  ausgesetzt  werden. 
Dass  plötzliche  Einführung  kalten  Wasser»  in  den  Magen  den  Blutdruck  in  den 
Arterien  anderer  Körperstellen  erheblich  st^gert,  hat  Ihrmmitt,  Pflüger s  Arch.  HL 
p.  8,  experimentell  naehgewii^aen-  —  Andere  suchen  den  Krkältnngseinfiuss  darauf 
zurückzuführen,  dass  die  peripheren  Nerven  durch  die  Kälte  gereizt  werden,  und 
direct  oder  reflectoriach  die  vasomotorischen  oder  auch  die  supponirten  tropbiechen 
Nerven  des  Organs  betroffen  werden;  positive  Beweise  für  eine  solche  Auffaüsung 
fehlen  ebenso  wie  für  die  ebenfalls  geäusserte,  allerdings  viel  unwahrscheinlichere 
Annahme,  dass  in  Folge  der  durch  die  Kältewirkung  eintretenden  Unterdrückung 
der  Hautaecretion  schädliche  StolFe  im  Organismus  zurückgehalten  werden. 
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Schädlichkeiten  phTsikalischer  und  chemischer  Nator. 


§.3. 
Electricität. 

Ersclieiiiuiigen  des  Biitzechlage?. 

Versuche,  die  durch  Schwankungen  der  atmosphärischen  ElectriciiÄt 
und  des  Erdmagnetismus  verursachte  Zertheilung  der  Electricität  in 
unserem  Körper  als  ätiologisches  Krankheitsmoment  aufzufassen,  sind 
io  älterer  und  neuerer  Zeit  wiederholentlich  gemacht  worden;  doch  sind 
dieselben  vage  Hi^jothesen  geblieben. 

Dagegen  sehen  wir  die  Wirkungen  der  directen  Electricitätsent- 
ladungen  bei  den  vom  Blitze  Getmffenen,  und  zwar  zeigen  sich  die- 
selben hier  ebenso  wie  bei  experimenteller  Anwendung  electrischer 
Entludungsschläge  theils  als  chemische  (Verbrennung  der  Körperober- 
fläche), tiieils  als  rein  physiologische  (Lähmung  der  Nerven). 

h'oudin  nimmt  auf  Grund  der  statistischen  Angaben  einzelner  Länder 
an,  dasii  auf  der  ganzen  Erde  etwa  4000  Menschen  vom  Blitze  jährlichi 
getroffen  werden;  in  Frankreich  kamen  während  der  Jahre  1835^1852; 
durchschnittlich    72   Todesfälle  jährlich    vor,    ebenso  viele    in   Preussen 
während  der  Jahre   1854 — 1857,    und  nach  den  vorliegenden  Angaben 
stirbt   etwa  der  vierte  Theif  der  vom  Blitze  Getroffenen.     Nicht  selten 
trifft  ein  und  dieselbe  Blitzentladung  mehrere  Personen,  indem  sie  von 
einem  Individuum  auf  das  andere  überspringt   oder  continuirlich  durch 
eine  Reihe   nebeneinander  befindlicher  Personen   hindurchgeht,    und  es 
leiden  im  letzteren  Falle  gewöhnlich  die  beiden  Endglieder  dieser  Kette 
am  meisten,  so  dass  z.  B.  von  5  nebeneinander  auf  einer  Bank  sitzenden •! 
Kindern  die  drei  mittleren  mit  einer  heftigen  Erschütterung  davon  kamen, 
während  die  beiden  anderen  sogleich  todt  waren. 

Von  jenen  beiden  Aeusserungen  der  electrischen  Entladung  ist  dioi 
physiologische,  die  Lähmung  des  Nervensystems,  die  wichtigste; 
sie  kann  leichter,  vorübergehender  Natur  sein  oder  erheblich  und  an- 
dauernd; in  ihr  haben  wir  die  Ursache  des  in  Folge  Bhtzschlages  ein- 
tretenden Todes  zu  sehen,  und  sie  verursacht  denselben  oft  momentan, 
so  dass  der  Betroff"ene  als  Todter  noch  genau  die  Stellung  zeigen  kann, 
in  der  er  getroffen  wurde;  entsprechend  der  Thatsache,  dass  die  Ge- 
schwindigkeit der  Electricität  eine  viel  grössere  ist  als  die  des  Lichtes, 
erfolgt  die  Betäubung  des  Getroffenen,  ohne  dass  (d,  h.  bevor)  er  irgend 
etwas  vom  Blitze  wahrgenommen  hat.  Uebrigens  tritt  die  Lähmung  des 
Nervensystems  nicht  selten  auch  bei  Leuten  ein,  die  in  der  Nälie  der 
vom  Blitze  getroffenen  Stelle  sich  befanden,  ohne  selbst  von  ihm  durch- 
wandert zu  werden;  die  Erscheinungen  sind  dann  gewöhnlich  weniger 
hochgradig,  bestehen  in  vorübergehender  Betäubung,  bei  manchen  Per- 
sonen wurden  umgekehrt  Zuckungen  beobachtet.  Diese  Falle  sind  höchst 
wahrscheinlich  —  analog  den  Muskelzuckungen,  die  man  bei  auf  dem 
laolirschemel  befindlichen  kleinen  Thieren  hervorrufen  kann  dadurch, 
dass  man  den  Conductor  der  Electrisirmaschine  plötzlich  entladet  — 
als  sogenannter  „Rückschlag**  zu  deuten,  d.  h*  darauf  beruhend,  dass 
in  Folge  der  plötzhchen  Entladung  der  Wolke  auch  im  Körper  der 
betreSeoden  Menschen  die  durch  die  Wolke  an  seiner  Oberfläche  fe«i-J 
gehaltene  Elektricitat  plötzlich   frei   wird   und   entweder  absteömt  oder' 
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gich  mit  der  entgegengesetzten  verbindet,  also  ein  electrischer  Strom 
momentan  den  Körper  durchläuft 

Ein  Theil  der  vom  Blitze  Getroffenen  stirbt»  nachdem  Minuten  oder 
Stunden  lang  heftigste  Athemnoth  bei  Ansbleiben  oder  Wiederkehr  des 
Bewusstseins  bestandün  hat ;  juicb  hier  ist  Lähmung  der  MeduUa  obhjn- 
gata  die  wahrscheinliche  Todesursache ;  für  die  von  Manchen  geäusserte 
Annahme,  dass  eine  in  Folge  der  Eiectricitlits-Entladung  statthabende 
Entwickelung  irrespirabler  Gase  den  Tod  veruraache,  fehlt  jeder  Anhalt, 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  gehen  die  Erscheinungen  der  Nerven- 
lähmung nach  Minuten  oder  Stunden  vorüber,  Mattigkeit  und  Athemnoth 
bleiben  oft  für  längere  Zeit  (selbst  mehrere  Tage)  zurück;  mehrfach 
wurde  beobachtet^  dass  einzelne  Nerven  (der  Extremitäten,  der  Sprache, 
des  Gesichts,  des  Gehörs)  Monate  lang,  höchst  ausnahmsweise  auch 
dauernd  geliUirat  blieben. 

Bei  den  direct  getroffenen  und  getödteten  Personen  ist  femer  häufig 
der  ganze  Weg,  den  der  Blitz  an  der  Oberfläche  des  Körpers  genomraeo 
hat,  durch  Verbrennungen  verschiedenen  Grades,  von  einfacher  Höthiing 
bis  zu  brandiger  Zerstörung  gekennzeichnet;  es  ist  meist  ein  schmaler 
rother  Streifen,  der  über  den  Körper  verläuft,  in  seinem  Gang  durch 
metallene  Gegenstände,  die  der  Betroffene  an  und  bei  sich  hatte, 
bestinimt  wird,  je  nach  Vorhandensein  von  Hautfalten  etc.  Sprünge 
macht.  Nur  an  der  Eiu-  und  Austrittsstelle  hat  sich  auch  die  mecha- 
nische Gewalt  der  Entladung  durch  Zertrümmerung  der  Haut  und  Weich- 
theile  (sehr  selten  innerer  Organe  —  die  Mehrzahl  der  bei  vom  Blitze 
Getroffenen  vorgefundenen  Knochenfracturen  dürfte  beim  Niederstürzen 
entstanden  sein  — }  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  geltend 
gemacht. 

Jener  Verbrennungsstreifen,  in  dessen  Bereiche  die  Haare  oft  ver- 
sengt sind,  bildet  häufig  zahlreiche  Verästelungen  und  in  den  dadurch 
entstandenen  eigenthümlichen  , Blitzfiguren**  hat  man  wiederbolentbch 
die  Bilder  in  der  Nähe  befindlicher  Gegenstände,  namentlich  Bäume, 
wiedererkennen  wollen ;  doch  erweist  die  nüchterne  Kritik  der  gegebenen 
Beschreibungen,  dass  diese  vermeintlichen  „Blitz-Photographieen**  nur  in 
der  Phantasie  des  Beschauers  bestanden  haben.  Dem  Verlaufe  der  Blut- 
gelsiSse,  wie  FrankUn  annahm,  entsprechen  jene  Linien  nicht:  sondern  sie 
entstehen  wahrscheinlich  dadurch,  dass  die  Elecfcricitätsentladung  zwischen 
den  vorhandenen  grösseren  und  kleineren  Hautfalten  überspringt.  Eine 
Art  durch  den  Blitz  erfolgender  Abbildung  auf  der  Haut  muss  man 
allerdings  zugehen:  metallene  Armbänder,  Ketten  etc.  können  durch 
denselben  zum  Schmelzen  gebracht  werden  und  ihrer  Gestalt  entsprechende 
Brandwunden  hinterlassen. 

Dass  der  Blitz  eine  zersetzende  Wirkung  auf  das  Blut  der  Ge- 
troffenen ausübt,  ist  nicht  wahrscheinlich;  das  schnelle  Faulen  des 
Körpers,  die  mangelhafte  Gerinnung  des  Bluts  und  die  Entwickelung 
von  Gasblasen  in  demselben,  die  man  oft  als  characteristischen  Leicheo- 
befund  betont  hat,  sind  wohl  nur  der  gleichzeitig  vorhandenen  schwülen 
Witterung  und  der  dem  Tode  vorausgehenden  Dyspnoe  zuzuschreiben. 
Sie  fehlten  in  manchen  FäUen,  und  Richardsmi  hat  bei  Thieren,  die  er 
durch  Entladung  eines  colossalen  Inductionsapparates  getödtet  hatte, 
weder  mangelhafte  Gerinnung  des  Blutes  noch  rasche  Fäulnigs  consta- 
tiren  können. 
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Sühätilichkeiten  physikalischer  und  chemischer  Natur. 


PoH2a  und  Pat^r  Sceehi  haben  aus  einer  Z^aammeastellung  ihrer  reap.  Beob- 
achtungen über  die  SchwaukuDgeu  des  Erdmagnetismus  einerseits  und  dad 
Verhalten  Geiateek ranker  andererseits  den  Schlusä  gezogen,  daaa  gerade  die 
leichteren  Störungen  des  Erdmagnetismus  bei  den  meisten  Irren  Aofregung»- 
zustände  veranlassen  (Annal.  m^d.-psjchol.  5.  Ser.  X.  Janv.  1874). 

Bandln  (Geogr.  et  Statist.  laedic,  1857  und  Arch.  gener.  1866)  giebt  stft- 
tiatiache  Angaben  über  Blitzschlag,  Ä*(igo  in  seiner  Abhandlung  über  das 
Gewitter  (4.  Band  eeiaer  von  Hankel  herausgegebenen  sämmtlichen  Werke)  sehr 
sorgfaltige  Zusammenstellungen  dee  Glaubens  und  Wissens  Über  die  Wirkung  da« 
Blitzes.  Neuere  Auseinanderdetzungen  und  Beobachtungen  finden  sieb  namentlich 
bei  Dilin^ry  üeber  die  Wirkung  des  Blitzes,  Inaug.-Disa,  Leipzig  1S65;  Stricker^ 
Virch.  Archiv  XX  u.  XXVI II  (18G3)  und  Sammlung  wia3en8ch.  Vortr.  von  Virchow 
und  Holtzendortr  Nr.  lf;4(1872);  Ukhardmn,  Med.  Times  and  GaÄ.  Mai— Sept  1869; 
Letzterer  fand  bei  den  Thieren,  die  er  mit  seinem  fnductionsapparate  tödtete. 
auch  an  Pleura  und  Peritoneum  den  Weg  des  electrischen  Funkens  durch  Ecchy 
moseo  bezeichnet:  i\\&  Hauptursache  des  Todes  betrachtet  er  die  plötzliche  Ex- 
pansion der  Blutgase  und  die  dadurch  entstehende  Gehiraerfichütterung.  Bppenbeek 
(Casper's  Viert«! jahrsachr.  186 1 ,  Bd.  19)  fand  das  Aderlassblut  eines  vom  Blitze 
Getroffenen  schaumig,  s.  auch  Lhnan ,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1885.  —  Be- 
schreibungen und  Zeichnungen  von  BHtzßguren  geben  ferne ^  Rindfleisch  (Virch. 
Arch,  25,  18ö2),  Horstniann  (Caaper's  Vii?rteUahrsscbr.  1863»  Bd.  23),  Schffdk  (Wien. 
med.  Presse  1877,  Nr.  25)  und  Moniz  Kherth^  Lieber  BUtz Verletzungen.  Mittheilujigeji 
Hus  der  Tübinger  PolikUnik  v.  Dr.  Tb.  v.  Jürgensen.     Heft  2,   Leipzig  iH92. 

Bei  einigen  voui  Blitze  getroffenen  aber  nicht  getödteien  Schwangern  wurde 
Absterben  des  Fötus  conatfitirt  [DiUntr  1.  c.;;  Franqne,  Memorabilien  18ö6.  Nr.  2). 
unter  den  von  3/.  Eberih  (l  e.|  beobachteten  Blitzverletzten  befand  sich  eine 
Schwangere ,  deren  Fötus  nicht  afßcirt  war.  Vergi  auch  die  Experimente  von 
Nothnagel,  Virch.  Arch.  Bd.  80,  H.  2. 


Dass  das  Licht,  dessen  bedeofceiider  Einfluss  auf  die  normale  Vege- 
tation der  Pflanzen  hinlänglich  constatirt  ist,  auch  für  den  menschlichen 
Organismus  von  Bedeutung  ist,  lässt  sich  daraus  schliessen,  dass  man 
bei  Thieren  eine  directe  Beeinflussung  der  Oxydations-  und  Entwicke- 
lungsvorgänge  durch  ihisselbe  hat  constatiren  können.  Inwiefern  aber 
anhaltender  Li  cht  man  gel  als  directe  oder  prädisponireride  Krankheita- 
ursache anzusehen  ist,  lässt  sich  in  keiner  Weise  bestimmen.  Die  Er- 
fahrung iieigt  allerdings,  dass  die  Bewohner  Itehfcarmer  Gegenden  und 
Räume  (enger  Thäler,  Kellerwohnungen)  zu  Anämie  und  Hydrops,  zu 
Phthise,  Scrophulose,  Cretinismus  geneigt  sind,  und  dass  in  lichtreichen 
Gegenden  ausser  stärkerer  Pigmentirung  der  Haut  auch  kräftigere 
Körperentwickelung  sich  findet;  indessen  lasst  sich  für  jene  Fälle  kaum 
mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  bestimmen,  wieviel  auf  Rechnung  des 
Lichtmangels  zu  setzen,  wieviel  den  mit  demselben  verbundenen  an- 
derweitigen Schädlichkeiten  (Feuchtigkeit,  mangelhafte  Ventilation. 
Kälte  ete*)  zuzuschreiben  ist.  Ein  schädlicher  Einfluss  zu  starker 
Lichtwirkung  ist  nur  für  das  Auge  constatirt;  die  wiederholte  Üeber- 
reizung  desselben  durch  anhaltende  grelle  Licliteinwirkung  (bei  Kohlen* 
brennern,  Soldaten  in  den  Tropen)  setzt  sehr  häufig  die  Empfindlichkeit 
des  Auges  gegen  schwächere  Lichteindrücke  herab,  so  dass  dasselbe 
nur  noch  bL'i  heiter  Tagesbeleuchtung  gut  functioniren  kann  (sogenannte 
Hemenilopie) ;   in  einigen    Fällen   ist   auch   vollständiger   Schwund   des 
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centralen  Theiles   des  Gesichtsfeldes  in   Folge   anbalt ender  Einwirkung 
des  Sonnenlichts  beobüchtet  worden, 

Jl  MaUschöU  (Wien.  med.  Wochenschr.  1855.  p.  681)  hatte  achon  constatirt. 

Frösche,  die  im  Finsteni  gehaltt?n  wurden,   um  25%    mehr  Kohlensäure  aus- 

ien,   ak  in  hellem  Tageslicht  gt^haltene ,  und  dass  dieser  Unterschied»   aller- 

liiiffs  in  geriagerem  Grade,  auch  noch  zu  constatiren  war,  wenn  die  Thiere  vorher 

Ig'ebTeDdet  waren.     Platen   konnte   in    FßÜQer'ft  Laboratorium   (dessen  Archiv  1875) 

[nachweisen,  daaa  auch  Kauincheii  im  Dunkeln  eine  Verminderung  des  fTaswechsela 

lum  ca.  13—14"/"  ^f-eigen,  und  PoU  (Habilitatachr.  Jena    1875)    fand,    das3   die  im 

iBeipirationsapparate  gehaltenen  Thiere  bei  Vorhalten  verschieden  gefärbter  Gläser 

^«ehr  verschiedene   Kohlen^täure-AuHscheidung    zeigen;    betrug  letztere  im   weissen 

Licht  100^  so  war  sie  im  violettea  87,  im  rothen  93.   ira  blauen  123,    im  grünen 

128,  ira  gelben  17o;  ähnliche,  aber  kleinere  ünterBchiede  (82  bei  schwarzem  Glase» 

87  violett,  127  gelb)  fanden  Sdmi  and  Pla^entini   (Chem,  Centralbl.   1^72,  Nr.  49) 

bei  Hunden.  —  If.  Etltvardn  beobachtete,  dass  die  Froachlarven  im  Dunkeln  langer 

im    Larvenzufltande    verbleiben ,    dabei    aber    übermässig   an    Gewicht    zunehmen* 

1  Dumeril  ^   da^^s    bei    Sabuiiandern    die    abgeschnittene    Extremität   sieh    lanofsamer 

regenenrt  (nach  Dtlmarquay,  Sur  la  reg^n.,  p.  296).  —  Oestfirhn  (Handb.  d.  Hjgieine, 

187t^r  p.   ^lltt)   führt   an,    ,da^a   die  Entwicklung   der  Blatternpuätel    durch  Licht 

l gefördert,  dagegen  durch  Abhalten  desselben  erschwert,  wo  nicht  gan»  verhindert 

liird''.      Hieher  gehört   auch   wohl    die    Beobachtung    Bprthold's   (Mtiller^s    Archiv 

|8M)*  p-  lötJ).   dasa   derselbe  Nagel   im  Winter  äu  seiner  Regeneration    152  Tage 

brauchte,  im  Sommer  drigegon  nur  llü  Tage. 

lirure  (Gaz.  d'hdp,   1870)  hat  auch  trblindung  in  Folge  üeberblendun  g 
,  des  Opticus  durch  den  Blitzstrahl   bei  einem    1 1  Jilbrigen   vom  Blitze   nicht   direct 
'getroffenen  Mädchen  beobachtet;   14   Tage   nachher   fanden   sich  Oedem   und  Hy- 
perämie  der  Retina,   die  Blindheit  bestand    nocfa    nach   mi^hreren  Monaten.     Von 
Galilei  wird  erzählt^  dass  er  in  Folge  seiner  Sonnenbeobachtungen  da^  Augenlicht 
verloren  habe.     J ig^r  und  Arit  fanden  in  einer  Anzahl  durch   grelles  Sonnenlicht 
erblindeter  Augen  Chorioiditis   und  Blutextravasate.    Cztmif  (Sitsiung^ber.  d,  Wien. 
Acad.  Bd.  5Ö,   IL  p.  409)  constalirte  bei  Fröschen,  Enten  und  Kaninchen,   die  er 
durch     conceutrirte     Sonnenstrahlen    blendete ,    Veränderungen    und    Zerfall    der 
t&tiäbchen  und  Körner  in  den  geblendeten  Theileu  der  Retina. 


Chemische  Stoffe. 

Aet^ning  und  Vergiftung,    Wirkung  anf  das  Bluti  auf  das  Nervensystem, 
auf  den  StofFwechseL 

Die  Einwirkimg  chemischer  Substanzen  auf  den  thierischen  Orga- 
nismus bezeichnen  wir,  wenn  sie  lediglich  die  ßeriihrim^x^stelle  betrifft, 
als  Aefczung,  wenn  sie  aber  in  F^lge  der  Aetzung  oder  direct,  nament- 
lich durch  Beeinflussung  des  Nervensystems,  das  Allgemeinbefinden 
beeinträchtigt,  als  Vergiftung  oder  Intoxication  (tojtxov  Gift),  Oft 
sind  die  durch  chemische  Substanzen  bedingten  Veränderungen  sehr 
augenfälliger  Natur^  oft  aber,  und  gerade  bei  den  am  schnellsten  und 
in  kleinster  Dosis  wirksamen  Giften*  zeigen  sich  nur  Störungen  der 
Function,  für  welche  die  zu  Grunde  liegende  materielle  Veränderung  uns 
noch  völlig  unbekannt  ist;  diese  fuoctionellen  Störungen  können  sehr 
Terschiedener  Natur  sein,  und  oft  sind  mehrere  gleichzeitig  vorhanden, 
'-«0  dass  es  für  eintn  gro.ssen  Tb  eil  der  giftig  wirkenden  Substanzen  noch 
keineswegs  sichergestellt  ist,  welche  der  zu  besprechenden  Einwirkungen 
eigentlich  die  die  Existenz  des  Organismus  gefährdende  ist. 
Perls-Neetaen,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie.    3.  Anfl.  28 


434 


Schfidlichkeit^n  physikalischer  und  chemischer  Natur, 


1.  Die  auffalligsten  materiellen  Veränderungen  sind  diejenigen^  die 
durch  Aetzung*  durch  Zerstörung  der  organischen  Theile,  mit  denen 
das  Gift  in  Berührung  kommt,  entstehen;  sie  treten  namentlich  ein, 
wenn  starke  Sliuren  (namentlich  Mineralsäuren)  und  Alkalien,  ferner 
gewisse  Metallsalze  wie  Argentum  nitricum,  Sublimat,  Eisenchlorid, 
Bleiacetat,  Chlorzink  mit  den  Geweben  in  Berührung  kommen,  und 
diese  Substanzen  werden  gewöhnlich  als  Caustica  (von  xaiEiv  brennen) 
bezeichnetj  weil  ihre  Wirkung  der  durch  starke  Hitzeeinwirkung,  z.  B. 
glühendes  Eisen,  erzeugten  sehr  ähnlich  ist  Die  durch  sie  veranlasste 
Gewebszerstörung  ist  höchst  wahrscheinlich  vorwiegend  der  Coaguliriing 
der  Eiweisskorper,  resp.  bei  Einwirkung  kaustischer  Alkalien  der  Um- 
wandlung derselben  in  Kalialbuminate  zuzuschreiben;  oft  finden  aber 
jedenfalls  auch  chemische  Substitutionen  mit  erheblicher  Wärmebildung 
statt.  Die  Einzelheiten  des  Vorganges  entziehen  sich  der  Beobachtung, 
unsere  Auffassung  desselben  ergiebt  sich  aus  den  chemischen  Eigen- 
schaften der  betreuenden  Substanzen. 

Sind  jene  kaustischen  Einwirkungen  intensiv,  so  wird  ein  grösserer 
oder  kleinerer  Theil  vollständig  zerstört,  am  häufigsten  und  intensivsten 
die  Magenschleimhaut  bei  innerhcher  Zufuhr,  aber  auch  Schlund  und 
Oesophagus;  sind  sie  leichter,  oberflächlicher  Natur,  so  ist  von  Zerstö- 
rung nicTits  bemerkbar,  sondern  es  tritt  nur  mehr  weniger  hochgradige 
Entzündung  auf;  häutig  finden  wir  die  verschiedenen  Grade  letzterer, 
von  einfacher  Röthung  zu  eitriger  Infiltration,  neben  vollständiger  Mor- 
tification  mit  Bildung  eines  trockenen  Schorfes  (la-/apa)  bei  Einwirkung 
von  Mineralsäuren  und  Metallsalzen  oder  mit  gallertiger  Erweichung 
bei  Einwirkung  kaustischer  Alkalien.  Die  Entzündung  mag  oft  Folge 
raolecular  vertheilter  Coagulirung  der  Eiweissköi*per  sein,  aber  sie  i^^-ird 
auch  oft  durch  Substanzen  angeregt,  die  die  Eiweisskörper  nicht  wesent- 
lich beeinträchtigen.  Bei  den  durch  Chloroform  und  Aether  auf  der 
Haut  erregten  Entzündungen  scheint  die  bei  der  Verdunstung  derselben 
entstehende  Kälte  von  Einfluss  zu  sein;  die  Entzündung  der  Lungen 
und  der  Sclileimhaut  der  Luftwege,  welche  der  Inhahition  von  Chlor-, 
Brom-,  Joddämpfen  häufig  nachfolgt,  ist  wahrscheinlich  den  statthaben- 
den chemischen  Veränderungen  (Ch lor Wasserstoff bil düng  und  Substi- 
tuirung  des  Wasserstoffs  in  den  Geweben  durch  Chlor  etc.)  zuzuschreiben; 
ftlr  andere  Substanzen  (Antimonsalze,  Phosphor,  Colchicin  etc.)  fehlt 
eine  genügende  Erklärung  der  durch  sie,  namentlich  in  der  Magen- 
schleimhaut, erregten  Entzündung. 

Ein  Theil  der  stark  reizenden  Stoffe  kann  schon,  ohne  dass  er- 
hebliche  locale  Veränderungen  eintreten,  den  Tod  verursachen;  wenn 
sie  nämlich  vermöge  ihrer  flüchtigen  Beschaffenheit  in  die  Luftwege 
gelangen,  verursachen  sie  von  hier  aus  reflectorischen  Glottiskrampf  und 
damit  den  Erstickungstod;  man  bezeichnet  sie  daher  als  „irrespirable* 
Gase  {Untersalpetersäure,  schweflige  Säure,  Chlor,  Brom).  Am  häufig- 
sten aber  sehen  wir  gefährliche  Wirkungen  eintreten,  wenn  die  Caustica 
in  den  Magen  gelangen;  abgesehen  davon,  dass  dessen  Wandung  durch 
sie  bis  zur  vollständigen  Perforation  zerstört  werden  kann,  sind  di^ 
^toxischen**  Gastritiden  auch  sehr  häufig  mit  schweren,  Com», 
Convulsionen,  Collaps,  selbst  den  Tod  herbeiführenden,  functionellen 
Störungen  des  Gehirns  verbunden,  die  wir,  wenigstens  in  vielen  Fällen, 
lediglich    als  reflectorische  Folgen   der   heftigen  MagenreijEung  iti«:*:Ii*^43 
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können.  Andererseits  iiüch  knnn ,  nachdem  der  zerstörte  Theil  der 
Sclileirahaut  des  Oesophagus  und  Magens  abgestossen  isfc,  die  Verheilung 
des  dadurch  entstandenen  Substanz  Verlustes  durch  die  Bildung  constrin- 
girender  Narben  nacli  Monaten  zu  schweren,  lethal  verlaufenden  Inani- 
tionszuständen  fÜhreiK  wie  namentlich  bei  Vergiftungen  mit  Schwefel- 
säure und  mit  Kalilauge  beobachtet  wnrde.  Mit  der  Gastritis  ist  häufig 
eine  Enteritih  verbunden,  die  zuweilen  den  Dickdarm  betrifft»  während 
der  Dünndarm  frei  bleibt;  doch  kommt  es  im  Darme  kaum  zu  einer 
wirklichen  Schorf itÜdung  durch  das  Causticum. 

Werden  schädliche  chemische  Subsfcanzen  w  i e  d e  r  h  0 1  e n  1 1  i  c  h  in 
kleinerer  Menge  zugeführt  (als  Medicamente,  bei  der  Beschäftigung, 
als  Gewohnheit),  sn  finden  wir  hliulig  chronische  Entzündungen 
der  Magendarmschleimhaut,  so  namentlich  bei  reichlichem  Genüsse  von 
Alcoholicis,  bei  anhaltender  Einverleibung  von  Quecksilberpräpa raten, 
Jodkalium,  Argent.  nitr,  etc.  An  anderen  t)rganeii  wird  Gleiches  be- 
obachtet. Des  reizenden  Einflusses  des  Russes  und  Tabakrauchens  auf 
die  epithelbildenden  Elemeute  wurde  gclion  im  L  Theil  (p.  345)  gedacht; 
als  sehr  auffällige  Veränderung  hat  sich  namentlich  bei  den  Arbeitern, 
die  Monate  und  Jahre  lang  Phosphordämpfen  ausgesetzt  waren,  ausser 
chronischer  EiUzLlndung  iler  Bronchial-  und  Magendarmschleimhaut, 
eine  chronische,  mit  reichlicher  Osteoiihytlnhlung  einhergehende  und  zu 
beschränkter  oder  ausgedehnter  Nekrose  führende  Periostitis  der 
Kiefer,  namentlich  des  Unterkiefers,  gezeigt,  die  wahrscheinlich  von 
cariösen  Zähnen  ausgeht;  die  experimeutellcn  Uutersuchun}?en  We^ier's 
haben  bestätigt,  dass  während  die  anhaltende  innerliche  Zufuhr  mini- 
maler Phosphormengen  bei  wachsenden  Thiereu  die  Knochenbildung 
erheblich  steigert,  die  Einwirkung  der  Phosphordämpfe  auf  das  bloss- 
gelegte  Periost  Entzündung  desselben  und  Nekrose  setzt.  Bei  dieser 
innerlichen  Verabfolgung  sah  Hegmr  ferner  ausser  chronischer  Gastritis 
auch  i  n  d u  r  a  t  i  V  e  Hepatitis  (C irrhose)  eintreten ;  beim  Menschen 
ti'itt  letztere  Aft'ection  namentlich  in  Folge  reichlichen  Alkoholgenusses 
ein  (in  England  heisst  sie  daher  gio  drinker's  liver);  in  beiden  Fällen 
ist  es  eine  ofiene  Frage,  ob  wir  die  interstitielle  Hepatitis  als  directe 
Folge  einer  Heizung  dt;s  Lebergewebes  zu  betrachten  haben,  oder  ob 
sie  erst  als  zweites  Statium  der  zunächst  entsteheuden  Veränderung  der 
^Fettleher"  nachfolgt.  Wie  ferner  der  Phosphor  einen  besonderen  Ein- 
fluss  auf  das  Periost  zeigt,  so  sehen  wir  bei  continuirlicher  Alkohol- 
ernfuhr  sowohl  bei  Metischen  wie  bei  Thieren  eine  Entzündung  der 
Inoenfläche  der  Dura  mater  unter  dem  Bilde  der  Pachvmeningitis  bae- 
njorrhagica  eintreten;  doch  dürfte  hier  wohl  weniger  eine  directe  Reizung 
anzunehmen,  vielmehr  die  Aftection  den  durch  den  Alkohol  verursachten 
Hirncongestionen  zuzuschreiben  sein. 

2,  Manche  Gifte  verursachen  eine  sehr  erhebliche  Veränderung 
des  Blutes.  Fast  alle  chemischen  Substanzen  machen,  wenn  wir  sie 
auf  das  Blut  (innerhalb  des  lebenden  Körpers  wie  ausserhalb)  einwirken 
lassen,  mehr  weniger  hochgradige  Veränderungen  desselben,  schon  destil- 
lirtes  Wasser  zerstört  die  Blutkörperchen,  In  vereinzelten  Gefässpro- 
vinzen  kommt  diese  Wirkung  si^br  häufig  zur  Geltung;  die  Schwefel- 
säure, welche  die  Magenschleimhaut  zerstört,  coagulirt  auch  das  in 
ihren  Gefagsen  enthaltene  Blut,  die  KaUlauge  löst  die  Blutkörperchen 
'  heim  absichtlichen  Experiment   können  solche  (Jaustica 
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in  genügender  Menge  und  Concentration  direct  in's  Blut  gelangen  wai 
Hilf  Keine  Gesaranitmasse  einwirken;  der  augenblickliche  Tod  in  Folge 
der  Verstopfung  der  Gefässe  mit  dem  coagiilirten  Blute  muss  die  Folge 
sein.  Man  hat  natürlich  für  alle  Vergiftungen  mit  Substanzen,  die  in's 
Blut  übertreten ,  die  mögliche  Beeinflussung  des  letzteren  durch  das 
Gift  in  Betracht  gezogen ;  docb  innss  eine  solche  für  die  meisten  als 
nicht  vorhanden  zurückgewiesen  werden.  Für  eine  Vergiftung  jedoch 
ist  es  zweifellos,  dass  sie  in  Folge  der  Blutveränderung  den  Tod,  und 
zwar  auf  asphyctischeni  Wege  verursacht,  nämlich  für  das  —  im  Kohlen- 
dunst und  Leuchtgas  gefährliche  —  Kohlenoxyd  gas,  welches  eine  sehr 
starke  Verwandtschaft  zum  Hämoglohin  liat,  und  indem  es  sich  mit  dem- 
selben verbindet,  die  Blutkörperchen  unfähig  macht,  Sauerstoff  aus  der 
Luft  anfzunehmen.  Stickstoffoxyd  würde  nach  //prm^rwwV  Untersuchungen, 
wenn  es  überhaupt  in  das  Blut  gelangt,  ebenso  einwirken;  da  dasselbe 
aber  in  Berührung  mit  Sauerstoff  sogleich  die  „irrespirable*^  Unter- 
salpetersäure (s.  oben)  bildet,  so  gelangt  es  gar  nicht  in  die  Lungen. 
Für  die  Blausäure  ist  allerdings  constatirt^  dass  sie  schon  in  äusserst 
minimaler  Menge  den  rothen  Blutkörperchen  die  Fähigkeit  raubt,  aus 
Wasserstoffsuperoxyd  Sauerstoff  frei  zu  macheu,  und  dass  sie  auch  mit 
dem  Blutfarbstoff  eine  kry stall isirbare  Verbindung  eingeht;  aber  dass 
letztere  auch  im  lebenden  Thiere  vorkommt,  ist  nicht  erwiesen,  und 
die  Erscheinungen  der  Blansänrevergiftung  entsprechen  weniger  einem 
mangelhaften  Sauerstoffgehalte  des  Blutes,  als  einer  directen  Narkose  des 
Nervensystems.  Schwefelwasserstoff  wirkt  sehr  erheblieh  zersetzend 
auf  das  aus  der  Ader  gelassene  Blut  (Abscheidung  von  Schwefel  und 
Albuminaten,  Entstehung  eines  schmutzig  grünen  Körpers,  Bildung  von 
Schwefelalkitlien):  hei  Fröschen  nimmt  auch  das  Bhit  des  lebenden 
Thieres  nach  längerer  Einwirkung  eine  schmutzig  hellgrüne  Farbe  an 
und  die  Blutkörperchen  werden  grösstentheils  zerstört,  und  bei  Warm- 
blütern erscheint  das  Blut  dunkler  gefärbt;  doch  ist  es  noch  fraglich, 
ob  nicht  auch  bei  der  schädlichen  Wirkung  dieser  Substanz  der  Haupt- 
werth  auf  directe  Beeinflussung  des  Nervensystems  zu  legen  ist.  Speciell 
für  die  Schwefel  Wasserstoff- Vergiftung  hat  Hoppe-Set/Ifr  auf  die  Möglich- 
keit capillärer  Embolien,  durch  ausgeschiedenen  Schwefel,  hingewiesen; 
doch  fehlt  hier  sowohl  wie  für  Oxalsäure-  und  Baryt- Vergiftungen,  bei 
denen  in  gleicher  Weise  Chistim  Niederschläge  von  oxalsaurem  Kalk 
und  schwefelsaurem  Baryt  betonte,  der  Nachweis,  dass  solche  Nieder- 
und  Emboli  wirklich  sich  bilden.  Eine  Anzahl  anderer,  erst 
neuerer  Zeit  genauer  untersuchter  tjifte  wirken  in  der  Weise  auf  das 
Blut  ein,  dass  sie  das  Hämoglobin  (wohl  immer  unter  gleichzeitiger 
Ze  rstö  r  u  n  g  der  ro  th  e  n  B 1  u  tkör  p  er  che  n )  in  M  e  t  h  ä  m  o  g  1  o  bin,  eine 
sauerstoffreichere  Verliindung  als  das  Oxyhämoglobin  umwandeln.  Be- 
sonders sind  in  dieser  Beziehung  zu  erwähnen;  das  Nitrobenzol,  das 
Azobenzol  (und  andere  Stoffe,  welche  im  Körper  sich  in  Nitrobenzol 
umwandeln),  das  chl  ors  aure  Kali  (Marchand)  sowie  das  salpetrig- 
saure Kali  und  das  Araylnitrit.  Das  Blut  erscheint  nach  Vergiftungen 
mit  diesen  Stoffen  braun,  dicktlüssig,  gerinnt  sehr  schnell,  und  bei  spec- 
troskopischer  Untersuchung  erscheint  neben  den  Oxyhämoglabinstreifen 
im  Roth  der  Streifen  des  Metbämoglobins  (vgL  die  Anmerkung). 

Die  gallen sauren  Salze  lösen  zwar  die  rothen  Blutkörperchen 
auf,  aber  ihre  wesentliche  Wirkuog  beim  perniciösen  Icterus  (cf.  Theil  L) 


I 


schlage 
in 


Chemiscbe  Stoffe. 


437 


trifft  wahrscheinlich  das  Nervensystem  direct;  dit*  Veränderungen,  welche 
Chloroform  am  entleerten  Blute  macht  {Auflüsung  der  ratlien  Blut- 
körperchen und  n-ieh  Schmiedeberg  wahrscheinlich  Verhindunj/  mit  dem 
Blutftirhstoff) ,  sind  fiir  den  lebenden  Körper  nicht  erwiesen*  und  die 
Thatsiiche ,  dass  auch  niedere  Thiere  mit  farbhjsem  BUite  der  Chloro- 
forranarkose  unterliegen,  zeigt,  dass  wir  in  der  Veränderung  der  rothen 
Blutkörperchen  und  ihres  Farbstoffes  nicht  den  Angriltspunkt  der  Wirkung 
sehen  dürfen.  Ob  bei  Vergiftung  durch  salpetrige  Säure,  Essigsäure, 
Chlor  etc.  VeriinderuDgen  des  Blutes  eine  wesentliche  Rolle  spielen,  lässt 
sich  ebenfalls  noch  nicht  bestimmen. 

3,  Die  wesentlichen  schädlichsten  Folgen,  namentlich  auf  die  ge- 
sammten  Lebensäusserungen  des  Organismus,  entwickeln  vielmehr  die 
Mehrzahl  der  Gifte  durch  das  Nervensystem.  Welcher  Art  die  mate- 
riellen Veränderuugen  sind,  darüber  wissen  wir  hier  gar  nichts;  die 
hochgrudigen  Functionsstürungen  berechtigen  uns  zu  dem  Schlüsse, 
dass  solche  vorhanden  sein  müssen;  die  ungemein  geringe  Dosis,  in  der 
viele  derselben  wirken^  legt  die  Annahme  nahe,  dass  sie  lediglich  analog 
den  Fermenten  durch  ihren  Contact  mit  den  nervösen  Elementen  die 
molecularen  Umsetzungen  in  denselben  beeinflussen.  Trotzdem  ist  die 
Einwirkung  oft  eine  so  bedeutende,  dass,  sell>sfc  sehr  schnell,  der  Tod 
erfolgt  und  zwar  vorwiegend  durch  in  Folge  van  Lähmung  des  Re- 
spirationscentrums  eintretende  Asphyxie,  Man  bezeichnet  diesen  Znstand 
der  directen  Lähmung  der  centralen  Nervenabschnitte  gewöhnlich  als 
Narkose  (\  vipxr^  Betäubung,  Erstarrung);  ihm  voraus  geht  nieisten- 
theils  ein  mehr  weniger  ausgesprochener  Zustand  von  Reizung  und 
Ueberreizung  des  Nervensystems, 

In  dieser  Weise  sehen  wir  die  Kohlensäure  einwirken ,  w^enn  sie 
mehr  als  25  Volumprocent  der  eingeathmeten  Luft  beträgt,  ferner  Chloral 
und  Chloroform,  Aether,  Opium  und  Morphium-,  Alkohol,  Aconitin, 
Nicotin,  Atropiji,  Hyoscyamin,  Strychnin  und  eine  Anzalil  anderer  Gifte, 
Ihre  Wirkung  gestaltet  sich  insofern  verschieden,  als  bei  einigen  (z.  B. 
Kohlensäure,  Strychnin)  das  der  Asphyxie  vorausgehende  Reizungs- 
stadium ein  sehr  starkes  ist,  während  bei  anderen  (z.  B.  Chloral)  sich 
ein  solches  kaum  bemerkbar  macht ;  als  ferner  die  einen  vorwiegend 
eben  das  Respirationscentrum  lähmen,  andere  vorwiegend  Ilerzlähmung 
setzen,  noch  andere  gleichzeitig  oder  vorwiegend  Lähmung  der  vaso- 
motorischen Centra. 

Eine  Sonderstellung  nimmt  das  Curare  ein,  das  ebenfalls  Er- 
stickungstod verursacht,  aber  in  Folge  peripherer  Lähmung  der  Muskel- 
nerven. Uebrigens  ist  bei  manchen  derjenigen  Gifte,  die  directe  Herz- 
lähmung verursachen,  letztere  auch  zum  Theil  eine  periphere,  die  Herz- 
ganglien und  -Muskulatur  direct  treffende,  und  bei  der  Einwirkung  der 
gallensauren  Salze  ist  die  Herzlähmung  wahrscheinlich  auch  eine  solche 
periphere,  — 

Auch  die  narkotischen  Gifte  hinterlassen,  wenn  sie  gewohnheits- 
mässig  gebraucht  werden,  chronische  Störungen,  welche  darauf  schliessen 
lassen ,  dass  eine  andauernd*^  degenerative  Veränderung  im  Centrai- 
nerve nsystem  eingetreten  ist.  Der  chronische  Alkoholisraus  mit  den 
Erscheinungen  von  Kopfschmerz,  Schwindel,  Apathie,  Parese,  Krämpfen 
ist  hei  uns  das  häufigste  derai-tige  Vorkoramniss,  und,  beachtenswerth 
ist  in  dieser  Beziehung,  dass  man  in  England  25  V  ^^^  Geisteskrank- 
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lieiteD  vuu  Alkuholismiis  ableitet.  Ferner  bei  Gebrauch  von  Nicotin, 
besonders  aber  Opium,  Sublimat  (ira  Orient  ebenfriHs  als  Rauchniittel 
genossen),  treten  sehr  hilutig  Zu.stände  von  einfachem  Tremor  und  von 
Paralysis  a*^itans  ein*  und  auch  wirkhche  Psychosen  werden  hier  ebenso 
wie  in  Folge  habituellen  Chloroforragebrauches  verhältnissmässig  häufig 
beobachtef.  Uebrigens  sind  in  einzelnen  Fällen  auch  nach  einmaliger 
Vergiftung  mit  Koblenoxyd  und  mit  Arsen wa,s«erstofl gas  bis  Monate 
und  selbst  Jahre  long  andauernde  functionelle  Störungen  des  Nerven- 
systems bfiobaciitet, 

4.  Einer  Anzahl  Gifte  müssen  wir  endlich  einen  directen  Einfluss 
auf  den  Stoffwechsel  zuschreiben,  der  wahrscheinlich  vorzugsweise 
dadurch  bedingt  ist,  dass  die  Abgabe  des  Sanerstofls  an  die  Gewebe 
verhindert  ist.  Ausser  Chloroform,  Alkohol  Aether,  Blausäure  gehört 
hierher  namentlich  Pliosjihor,  Arsenik,  Antimon,  durch  welche  die  Um* 
Setzung  der  Kolileahydrafce  erheblich  vermindert  und  daher  starke  Ver- 
fettung der  Organe,  bei  chrnniscbem  Genüsse  (namentlich  von  Alkohol, 
Phosphur*  Arsenik)  erheblicher  Fettansatz,  veranlasst  wird.  In  welcher 
Weise  diese  Gifte  die  Oxydation  behindern,  ist  freilich  für  einen  Theil 
dieser  Stoft'e  noch  sehr  fraglich;  dass  der  Phos  [»bor  z.  B.  direct  durch 
Entziehung  des  Sauerstoffs  wirken  soll,  darf  man  nicht  annehmen,  da 
die  betreffenden  in  den  Körper  gelangenden  r*bospliormengen  zu  gering 
sind,  unx  eine  erhebliche  Sauerstotf-Kntziehung  zu  erklären.   — 

Betrete«  de»  Näheren  Über  die  Wirkung  der  cbemisehen  Substanzen  musi] 
auf  die  Speeialwerke  Terwieaen  werden ,  namentlich  Hef^mann»  Kxperimentolle 
Toxicologie,  Hitsemnnn'ji  Toxicologie,  Buehhtim's  Arzneimittellehre,  den  15.  Band 
von  Ziem»$enB  Handb.  der  epec.  Path,  (Intoxicatianen).  Leunn.  Lehrbuch  der  Toxi- 
cologie  Wien  1885.  Bim,  Böhm,  Liebreich^  Ueber*«ieht  iiber  die  Arbeiten  deutscher 
Pharmacologen  au*i  den  Jaliren  1865  —  89*  Berlin  189Q,  —  Kabert,  Lehrbuch  der 
Intoxjeationen.     Stuttgart  181)11. 

ücber  die  Fettbildung  bei  Einwirkung  von  Giften,  namentlich  Phosphor, 
bes.  ijht*r  die  Fettleber  cf,  auch  das  im  L  Theil  pug.  113  Mitgetheilte,  Ueber 
Phosphornekrose  «.  Nauman}!,  Miänehener  med,  Abhandlungen.  Arbeiten  aus  dem 
path.  Institut  herausgegeben  v,  BoUinger.     L  Reihe.     12.  Heft.     1892. 

Ueber  Methämoglobinbilduag  im  Blute  «.  besonders  die  Arbeiten  von 
Marchand  (Virch.  Arch.  77h  Sfarkotr  (Yirch.  Areh,  52).  F*ttfhnf  (Arch.  f.  exper. 
Patholog.  9),  Lewin  (Tindu  Arch.  70),  JMtrholm  (Zeit^ehr,  f  Biologie  Bd.  16), 
Saarbach  (Pflüger' s*  Arcb.  Bd.  28),  —  Bemerkt  sei  hier  noch  *  da?»  der  Urin  bei 
lüngerer  Einwirkung  den  Biutfarhfjtoff'  gleichfall»  in  MethilmogloVdu  umwandelt  und 
daas  desshalb  in  Fällen  von  Hfl,moglohinune  nicht  selten  neben  dem  OxThämoglobin 
Methamoglobin  im  Urin  gefunden  wird,  ohne  dass  daruu.*^  ein  Schlusa  auf  das  Vor- 
htindensein  dieses  Körpers  im  circulirendeu  Blut  zu  ziehen  wäre.  Nach  Bokaf 
(Pes^ter  med.-cbir.  Preise  1887  Nr.  ;^l)  soll  l>ei  der  Chlorkalivergiftung  (im  Gegen- 
üatx  zu  der  mit  untersalpetersöurem  Kali)  im  Blut  des  lebenden  Thieret  kein 
Methümoglobin  auftreten. 


Dritter  Abschnitt. 


Parasiten. 


Als  Parasiten  (Schmarotzer,  von  Trapi  bei,  olvoz  Naltrong)  be- 
zeichnet man  die  lebenden  Wesen,  welche  die  Gewohnheit  haben,  auf 
dem  Körper  eines  anderen  lebenden  Wesens  sich  niederzulassen,  von 
seinen  Gewebsbestandtheilen  sieh  zu  nähren,  raeistentbeils  auch  inner- 
halb desselben  sich  zu  vermehren  und  hierdurch  die  Existenz  jenes 
Wesens  in  geringerer  oder  erheblicherer  Weise  zu  schädigen.  Sowohl 
das  Thierreich  wie  das  Pfljinzen reich  hat  eine  grosse  Anzahl  Arten 
aufzuweisen,  die  eine  parfisitäre  Existenz  auf  dem  menschlichen  Körper 
führen  können;  ein  kleinerer  Theil  derselben  bewohnt  oder  besucht  nur 
die  oberfliichlichen  Theile,  Haut  und  Schleinihiiufce  (resp.  Epizoeo  und 
Epipbyten),  die  meisten  dringen  in  das  Innere  hineoi  (resp.  Ento- 
zoen  und  Entophyten).  Die  thieriscben  Parasiten  gehören  den 
drei  Abtheikingen  der  Arthropoden,  der  Würmer  und  der  Protozoen 
an;  aus  der  Alitbeilnng  der  Würmer  stammt  die  Hanptzahl  der  für 
den  Menschen  wichtigen  Entozoen;  sie  wei'den  speciell  als  Helminthen 
oder  Eingeweidewürmer  (iXpit;  Wurm)  bezeichnet,  und  vertheilen 
sich  in  die  drei  Classen  der  Rundwürmer  (Anneliden),  der  Saug- 
wÜrmtT  (Trematoden)  und  der  Blaseiibandwürmer  (Cestoden)* 

Für  die  Kenntniss  dieser  Helmmtben  bildet  Leuckart'a  Werk  ^Ueber  die 
menscbbchen  PHrajiten  und  die  von  ihneo  berrübrenden  Kninkheiten*,  2  Bde,, 
1863  —  1876,  die  maa.^sgebende  Grundlftge ,  und  die  naclif olgenden  Darstellungen 
sind  gröBsteiitlieils  nur  Auszüge  aus  demselben.  Die  Ergebniese  der  neueren 
Forschung  sind  nach  den  Angaben  in  dem  kleinen,  für  den  Praktiker  enipfeblens- 
wertben  Lehrbuch  „Die  thieriächen  Parasiten  des  Menschen  von  Arnold  Braus* 
(Cassel  18S4)  nachgetragen  worden.  An  Casuistik  ausserordentlich  reich  Ui  Da- 
vaini^s  ,Traite  des  Kntoxoairea*,  2,  Odit.  Paris  1877;  nach  jeder  Richtung  für  die 
damalige  Zeit  erschöpfend  and  heute  noch  sehr  werthvolh  Ktlckenmäster's  ,  Para- 
siten* 1855;  durch  sehr  instrnctive  Darstellung?  auägezeichnet  ist  Heller*!*  „Be* 
ficbreibung  der  Entozoen"  im  8.  und  7.  Bande  von  Zien]ssen*8  Handbuch  der  epec. 
Pathologie*  und  für  die  durch  Parasiten  venmlassten  Hautkrankh teilen  der  betr. 
Abschnitt  im  IL  Bande  der  von  Hehra  und  Kaposi  bearbeiteten  Hautkrankheiten 
in  Virchow*s  Han<Jb,  der  spec*  Pathologie,  S.  a.  liraunf  ^Die  thierischen  Parasiten 
des  Menschen*  (VVörzburg  1H83)  und  liuherf  , Bibliographie  der  klinischen  Hel- 
minthologie* (München  1891). 

Eine  statistische  Zusammenstellung  über  die  Häufigkeit  des  Yor- 
Irommens  der  Entozoen  beim  Menschen  hat  Zmkei*  auf  Grund  von  fast  4000  Sectionen 
in  Drejden  und  Erlangen  in  der  Dissert.  von  Karl  Malier,    ^Statistik    der  mensch- 
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lieben  Ect^zoen",  Erlangen  1874»  veröffentlichen  lassen:  aus  derselben  gebt  linier 
Anderem  hervor,  dass  f^leichzeitiffes  Vorkommen  mehrerer  Parasiten,  namentlich 
des  Trichocephalus,  Oxjuria  und  Ascaria  durchaus  nicht  selten  ist.  —  Betrefla  der 
Literaturnachweise  über  Parasiten  sei  im  Allgemeinen  auf  die  genannten  Werke 
verwiesen.  rf 

§.    1. 

Arthropoden* 

Acajnis  scabiei,  Leptus  autumnalisi  Ixodes  und  Arga^.  Läuse,  Fl5h^  Mücken,  FUegen. 

Feutastomum« 

Unter  dt^ii  Arthropoden  existirt  eine  grosse  Zahl  theils  der  Classe 
der  Arachniden,  theils  den  lusecten  angehöriger  Species,  welche  ak 
Epizoen  die  äussere  Haut,  zum  Theil  auch  die  der  Luft  ausgesetzten 

Fig.  148. 


Lj. 


fUr^ 


Reifes  M 1 1  b e n  w e  i b  cb  e  n ,  Räekenflicbe ;  von  d«u  beiden  in  <ler  Mitt®  der  BAQcbÜüche  geleeenen 

HmterbeiD'PaÄren  üpM  man  »ur  jederseät»  die  tiwifi  ftngf  n  herrorFtfEenden  Bt^stea    lAo«  Hebrft"» 

Aüas  der  Hautkrankheiten.^    Vergrötsenrng  cft*  sno, 

Schleimhäute,  heimsuclien  und  sie  theils  dnrch  momentanes,  behufs  der 
BIutaussauguDg  ausgeführtes  Trauma,  theils  indem  sie  ihre  Eier  unter 
die  Haut  legen  oder  auch  für  längere  Zeit  in  ihr  ihren  Aufenthalt 
nehmen^  direct  oder  indirect  in  Entzündungszu&tand  versetzen* 
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Acarus  scabiei  (oder  Sarcoptes  liomiiiis)>  die  Krätzmilbe. 

Cntersiicheü  wir  bei  einem  krätzigen  Menschen  oder  einem  ruu^ 
digen  Thiere  den  Inhalt  der  massenhaften  Hautknotcben  unter  dem 
Mikroskop,  so  finden  wir  darin  steckiiadelkopfgrosse  Milben  mit  läng- 
lich rundem,  schiidkrötenförmigem  Körper  (Fig.  148),  der  einen  rund- 
lichen mit  Borsten  besetzten  Kopf»  am  vorderen  Ende  und  in  der  Mitte 
der  Baiicii flache  je  zwei  Paar  ebent'aüs  mit  Borsten  besetzte  Beine  trägt, 
am  Rücken  mit  kegelförmigen  Höckern  und  Stacheln  besetzt  ist;  die 
vier  Vorderbeine  laufen  in  langgestielte  Haftücheiben  aus,  die  vier 
hinteren  in  lange  Borsten,  mehrere  kürzere  Borsten  sitzen  dem  Rande 
des  Hinlerkürpers  an.  Das  Weib- 
chen ist  0/27 — 0.45  Mm,  lang,  Flg.  U9. 
0.2—0.85  Mm.  breit,  das  Männ- 
chen (Fig.  149),  bei  dem  übrigens 
auch  das  hinterste^  Bein  paar  nicht 
in  eine  Borste  ausläuft,  sondern 
eine  Haftscheibe  trägt,  fast  nur 
halb  so  gross.  Diese  Milben  sitzen 
innerhalb  der  tieferen  Epidermis- 
schichten;  das  Weibchen  gräbt  sich 
hier  Gänge,  die  bis  zu  10  Ctm. 
Länge  haben  und  in  welche  es  Eier 
ablegt  (ct.  Fig.  150),  die  ovale  Ge- 
stalt haben,  0.1  ü  Mm,  lang,  0.  U  Mm. 
breit  sind  ;  die  aus  denselben  aus- 
schlüpfende, übrigens  nur  3  Paar 
Beine  und  nur  wenige  Borsten  be- 
sitzende Larve  wächst  sehr  schnell; 
sie  sucht  sich  ihren  eigenen  Wohn- 
ort in  der  Kpidermis,  welche  sie 
in  Form  von  Knötchen  und  Bläs- 
chen abhebt,  und  wandelt  sich 
nach  mehrmaliger  Häutung  zum 
geschlechtsreifen  Thiere  um.  Zu- 
weilen, bei  der  sogenannten  Scabies 
crustosa  oder  norvegica  (Borken- 
krätze), befinden  sich  auch  beini 
Menschen  ähnlich  wie  bei  der  Räude  der  Thiere  in  grösseren  unregel- 
mässigen Höhlen  der  borken  förmig  verdickten  Epidermis  neben  einander 
alte  und  junge,  lebende  und  todte  Milben,  ihre  Eier  und  ihre  Fäcal- 
massen.  —  Die  Hauptstörungen,  die  durch  diese  Milbe  verursacht  wer- 
den* sind  Folge  des  durch  sie  erregten  Hautreizes,  des  heftigen  Juckens; 
in  Folge  dessen  hartnäckiges  Kratzen,  und  daher  reichliche,  oft  ganz 
dicht  stehende  circumscripte  Entzündungsherde  in  Form  von  Knötchen, 
Quaddeln,  Blasen,  Pusteln,  und  zwar  ausser  an  den  Extremitäten  vor- 
wiegend  an  denjenigiin  Körperstellen,  die  durch  Kleidung,  beständiges 
Sitzen  etc.  anhaltendem  Drucke  ausgesetzt  sind.  Die  Uebertragung 
geschieht  gewöhnlich  von  Mensch  auf  Mensch,  besonders  bei  zusammen- 
achlafenden  Leuten,  nicht  selten  aber  auch  vom  Thier  auf  den  Men- 
schen.    Eine  Beeinflussung   des  übrigen  Organismus   findet  nicht  statt. 


Milbenwäiinckeu,  Buttthllache, 

CAus  Ußbr&'»  AÜaa  der  II&ut]{rat)Mieit«n.) 

VergTÖsseniBg  ca.  Äfto. 
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Fig.  15 L 


krätzigen  Sclaven  zu  Livomo  sich  oft  dieselbe  Gefälligkeit  (in  Deutschlatid  als 
,8eüren  grabeir"  ebenfalls  geübt)  unter  eitmoder  erzeigen**.  Trotz  der  nun  gemachten 
Entdeckung  wurde  aber  die  Krätze  allgemein  al«  die  Folge  einer  im  Blute  vor- 
handenen ^Scharfe*,  die  Milbe  als  Nebenbefund  ttufg€fa^.=«t,  und  dieae  Auffassung 
blieb,  obwohl  IVkhmamt*^  Mittheiluiigen  ^üeber  die  Aetiol.  d.  Krätze**,  Hannover 
178G,  viel  zu  ihrem  Sturze  beitrugen,  doch  bii  in  die  vierziger  Jahre  dieue»  Jahrh» 
noch  bei  sehr  vielen  uud  ^Qlbsi  bedeutenden  Aerzten  (z.  B.  Schönlein)  die  maass- 
crebende,  Dass  der  grösate  Theil  des  Exanthema  ala  Kratzeffect  anzusehen  ist,  der 
Name  Scabies  (von  scabere,  kratzen)  also  sehr  berechtigt  ist,  hat  erat  Hehra  be- 
tont. —  Die  bei  ^räudigen*  Thieren  (Schafen,  Frettchen,  Kaninchen,  Katzen  etc.) 
vorkommenden  Milben  sind  mit  der  des  Menschen  als  idenliflch  zu  betraohteu*  da 
eine  wechsekeitige  IJebertragung  absichtlich  und  unabsichtlich  häußg  atattgefunden 
hat;  die  Verscb Jeden heiten  der  Form  beruhen  nach  Hdnu  wahr- 
scheinlich nur  auf  Verachicdenlieit  des  KntwickelungszuBtandes. 
—  Hebra  nimmt  an,  da^s  jede  MilVie  etwa  50  Eier  legt,  jeden 
Tag  höchstens  2*  und  etwa  2  Monate  lebt.  Cf.  die  wichtige 
und  eingehende  Darstellung  Hebra^s  im  Lehrbuch  der  Hnut- 
krankheiten  (11  h  Band  von  Virchow's  spec.  Pathol,  n,  Therapie), 
Band  l.  2.  Aufl.  1^74. 

Der  Acaru3  (s.  Demodex)  folHculoruin  oder  die  Haar- 
«ackmilbe,  wekbe  fr.  Simon  \M2  im  Inhalte  der  die  Maarbälge 
auufüllenden  Talgmassen  oder  »Comedonen"  entdeckt  hat,  scheint 
in  keinerlei  ätiologischer  Beziehung  zu  pathologischen  Verände 
rungen  der  Haarfollikel  und  Talgdrüsen  zu  stehen,  obwohl  er 
ein  sehr  gewöhnlicher  Insasse  derselben  ist.  Man  findet  nicht 
selten  mehrere,  selbst  bis  12  dieser  Milben  (cf.  Fig.  lr>l)  in  dem 
Inhalte  eine«  Haarfollikels;  die  Mehrzahl  haben  eine  Lliiige  von 
etwa  0.2  Mm.;  der  etwa  den  vierten  Theil  derselben  ausmachende 
dicke  Vorderleil)  trägt  4  Paar  kur^e  dicke  Filsse  und  geht  vorne 
unmittelbar  in  den  mit  1  Hüssel  und  2  Tastern  verliehenen  Kopf 
über;  der  wurmförmige  Hinterleib  erscheint  quergeringelt  Aus-ner- 
dera  siebt  man  nicht  tjclten  kleinere  und  nur  mit  8  Paar  Füssen 
versehene  Thiere,  die  wuhrscheinlich  Jugendzustände  jener  sind* 
üeber  die  Eutwickelungsweise  des  Acarus  follic,  ist  nichts  Näheres 
bekannt;  ähnliche  Formen  finden  sich  auch  bei  verschiedenen 
Thieren. 

Ausser  vom  Acarus  scabiei  ist  es  namentlich  noch 
von  der  E r n t e m i I b e  ( L ü p t u s  a ii t ii ni n a li s),  einer  mit 
blossem  Auge  gerade  noch  wahrnehmbaren  sechsb  ein  igen 
rothen  Milbe,  die  im  Herbste  auf  reifem  Getreide  und 
Stachelbeerstrauchern  sowie  im  trockeiien  Grase  sehr 
liäufig  vorkommt,  bekannt,  dass  sie  im  Juli  und  Anfang  August  auf  den 
Menschen  übergeht,  in  den  oberflacblicben  Hautschichten  ihren  Wolm- 
sitz,  wenigstens  für  eine  Reihe  von  Tagen,  nehmen  kann  und  stark 
juckende,  oft  weit  über  den  Körper  verbreitete  Papeln  und  Quaddeln 
verursacht. 

Andere  Arachniden  belästigen  die  Haut  nur  dadurch,  dass  sie 
dieselbe  verletzen,  um  Blut  aus  ihr  aufzusaugen.  Der  gemeine  Holz- 
bock  (Ixodes  ricinus),  etwa  2  Mm,  lang,  bleibt  oft  Tage  lang  an 
ein  und  derselben  Stelle  der  Haut,  in  die  er  seinen  Uüssel  gesenkt 
hat  hangen  und  schwillt  in  Folge  der  AnfüUung  mit  dem  angesogenen 
Blute  angeblich  bis  zur  Grösse  einer  Haselnuss  an;  reisst  man  ihn  ab, 
so  bleil>t  der  Kopf  gewöhnlich  in  der  Haut  sitzen  und  veranlasst  an- 
haltende, in  Eiterung  übergehende  Entzündung,  In  gleicher  Weise 
belästigt  der  in  den  amerikanischen  Wäldern  ausserordentlich  verbreitete 
Ixodes  americanus  oder  humanus  (in  Brasilien  Carabatos^  in  Peru 
Pique  genannt)  und  die  etwa  7  Mm.  lange  persische  Zecke  (Argas 
persicus)  Thiere  sowohl  wie  Menschen;  auch  der  nur  sandkorngrosse 


Äcaraii  follicu- 

lorum.  VergTÖSB. 

ca.  300. 


444 


Parasiten. 


Fig.  152. 


Argas  reflexns  oder  Dermanyssus  avium,  der  namentlich  auf  Tauben 
sich  festsetzt,  geht  Nachts  auf  Menschen  über,  verursacht  durch  seinen 
Stich  brennenden  Schmerz  und  hinterlässt  eine  etwas  geröthete  und  ge- 
schwollene Bissstelle. 

Aus  der  Ordnung  der  Insecten  haben  wir  dann  eine  ziemlich 
grosse  Zahl  von  Arten,  die  unsere  Oberfläche  theils  nur  verletzen,  theils 
aber  zum  Wohnsitz,  namentlich  für  ihre  Eier,  wählen. 

Von  den  Läusen  (Pediculi)  bewohnen  zwei  Arten  die  behaar- 
ten Stellen   des   menschlichen   Körpers,   nur  epizootisch   auf  der  Haut 

lebend,  und  dieselbe  mit  ihren  Fresswerkzeugen 
behufs  Blutentnahme  anbohrend:  die  Kopflaus 
(Pediculus  capitis),  die  namentlich  an  den  be- 
haarten Stellen  des  Kopfes  vorkommt,  und  die 
durch  sehr  grosse  Krallen  ausgezeichnete  und 
weniger  schlanke  Filzlaus  (Pediculus  pubis), 
die  an  den  behaarten  Stellen  des  ganzen  Kör- 
pers mit  Ausnahme  des  Kopfes  vorkommt,  vor- 
wiegend an  den  Schamhaaren.  Beide  Arten 
zeichnen  sich  durch  grosse  Fruchtbarkeit  aus 
und  befestigen  ihre  Eier  vermittelst  einer  Chitin- 
scheide am  Haarschaft  (cf.  Fig.  152),  so  dass 
dieselben  schwer  zu  entft- nien  sind.  Diese  Eier 
oder  .Nissen*  haben  etwa  *j  Mm.  Länge,  ovale 
Form,  einen  abhebbaren  Deckel,  aus  dem  der 
Embrvo  schon  etwa  nach  acht  Tagen  aus- 
schlüpft. Durch  die  Verletzungen  und  Rei- 
zungen der  Haut,  Welch-  dif  Läuse  verursachen, 
entstehen  eiZen:a:ose  Er.rzurduEgen .  die  bei 
ar.haii ender  Ixliiitur-ir  dt>  K"rpers  mit  ihnen 
Sehr  aiisgedriir.:  >vfn  ::::i  zu  voüst^ndiuer 
Fumnkel^iiiunir.  stibs:  zu  tr»>;pei.i:r»>er.  Ent- 
züuducgvn  rubrer.  k<:r.r.tn.  Währen i  «iie  Ueber- 
tnigur.ir  aitstrr  V •:.:-.;:  Ar:-.u  von  M^r.sch  zu 
Mrnsch  vrts«.:::-.! :.  iir  ^r  F:I£.*u>  r-^i-Dders 
brini  l\::u>.  .vir.;  tir.t  >:::►  An  t.  rwir$r-=nd 
iiurvh  LiiCtruri:  .iv.:  >.:.-:":.-,j:r!=:  S:r.i:.  \V..ll- 
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gchauung  Vorschub  geleistet  hat,  das^.M  numlich  durch  lange  Krankheit  herunter* 
gekommene  Individuen  besonders  häufig  von  Lausen  heimgesucht  werden»  erklärt 
sich  hinlän)?hch  aus  der  gewöhnlich  mangelhaften  Reinigung  derselben.  —  Auch 
die  in  neuerer  Zeit  (18H6)  von  Ganlke  gemachte  Angabe,  daas  die  Läuse  sich  in 
Höhlen  und  Abacessen  der  Haut  und  des  snhcutanen  Gewebes  in  grosser  Menge 
Ansammeln  können,  ist  von  Hehru  auf  das  Entschiedenste  zurückgewiesen  worden 
(cf,  Hautkrankheiten  II,  p.  G90  ff.). 

Die  Wanze  {Cimex  lectularius)  hut  ihren  Aufenthalt  in  den  Wän- 
den, Rahmen,  Betten  und  befällt  Nachts  den  Menschen,  uni  sein  Blut 
zu  saugen;  grosse  Quaddeln  und  lieftifTfes  Juckgefühl  entstehen  dabei, 
und  meistens  ist  nicht  bloss  die  Angriffstelle,  sondern  der  ganze  Weg» 
"en  sie  auf  der  Haut  nahmen ,  durch  ein  Urticaria-Exanthem ,  dem  in 
olge  des  Kratzens  Excoriationen  folgen,  gekennzeichnet 

Unter  den  Flöhen  ist  der  vielleiclit  Über  die  ganze  Erde  ver- 
breitete Pulex  irritrins,  uaser  gewohnlicher  Floh,  der  seine  Eier  in 
Sägespähnen  und  zwischen  den  Dielen  absetzt,  der  häufigste  Besucher 
unserer  Haut;  nicht  selten  ist  der  Ueberfall  ein  so  massenhafter,  dass 
der  ganze  Körper  dicht  mit  den  punktförmigen  Hämorrhagien,  die  der 
Angi'iÖ*  zurücklässt,  besäet  ist,  und  auf  sehr  emptindücher  Haut  ent- 
stehen auch  zuweilen  quadd eiförmige  Schwellungen.  Viel  schlimmere 
Wirkungrn  veranlasst  der  in  Stklamerika  frei  im  Sande  lebende  Sand- 
floh (Pulex  penetrans).  Dessen  Weibchen  bohrt  8ich  nämlich,  wenn 
es  trächtig  ist,  in  die  Haut  ein,  um  dort  seine  Eier  abzusetzen,  nament- 
lich an  den  Knöcheln  und  unter  {i^n  Fussnägeln ;  mit  der  fortschrei- 
tenden Entwickelung  der  Eier,  die  es  beherbergt,  schwillt  es  sehr  er- 
heblich, bis  um  das  Fünffache,  an  und  erregt  dadurch  Auflockerung 
und  Entzündung  der  Haut,  die  zuweilen  sehr  heftig  ist  und  zu 
Lymphangioitis  und  Abscessbildung,  selbst  zu  Gangrän  und  Tetanus 
führen  kann. 

Wie  die  Flöhe  so  suchen  auch  die  Mücken  und  Moscjuitos  ihre 
Nahrung  ans  den  Huutgefassen  des  Menschen  zu  ziehen  und  veran- 
lassen dabei  erhebliche  circomscripte  Hantentzündungen,  Einige  Fliegen* 
arten  wiederum  legen  zuweilen  ihre  Eier  ebenso  wie  bei  Thieren,  so 
auch  beim  Menschen  unter  die  Conjunctiva  oder  die  Nasenschleimhaut 
oder  auf  Wunden;  namentlich  verursacht  zuweilen  die  Dasselfliege 
(Oestrus  hominis,  Dermatobia  noxialis),  indem  sie  durch  einen  Stich 
ihre  Eier  in  die  Haut  legt,  schmerzhafte  ahcedirende  Entzündungen 
(die  sog.  Dasselbeule).  Bei  der  norwegischen  Landbevölkerung  sollen 
disseminirte  Hautentzilndungen  in  Folge  der  Einlagerung  von  Fliegen- 
larven häutig  sein;  in  Mexiko  dringt  die  Lucilia  hominivora  in  die 
Nasenhöhle  des  Menschen,  und  die  Entwickelung  der  Larven  ist  von 
einem  stürmischen  Eiysipel  gefolgt. 

(Cf,  Jahresher.  der  ge«.  Med.  1867,  I,  p.  >::r2  und  18(VJ,  I.  p.  204.) 

Vergl,  au€h  Sandahl,  ^Uas  Vorkommen  von  Inseeten  im  luenschh  Organismus", 

Centralblatt  für  BacterioL  u.  Parasitenkmide,  Bd.  5,  1889.    Üeber  das  Vorkommen 

von  Fhe;?eiila.rveTi  im  Magen  s.  Luhlinski^  Deutsche  raedAVochenschr.  1885.    Lampa, 

CentralbL  für  BacterioL  Bd.  4,  1888  und  Hoffmannf  Münch.  med.  Wochennchr.  18^8. 

Ausser  diesen  Epizoen  giebt  es  aber  eine  Species  der  Arthropoden, 
Bpeciell  der  Arachniden,  welche  .sich,  wenigätens  im  Larvenzustande, 
die  inneren  Organe  zum  Wohnsitze  wählt:  das  Pentastomum 
denticuiatura.  Man  findet  nämlich  in  der  Leber  lilterer  Personen 
nicht   selten    —    in    manchen    Gegenden    schon    unter    18    (Dresden), 
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10  (Leipzig),  selbst  4  (Wien)  Leichen  einmal,  in  anderen  (Würz bürg), 
viel  seltener  —  erbsengrosse  verkalkte  Knötchen,  die  auf  dem  Durch- 
schnitte einen  von  einer  Bindegewebskapsel  umschlossenen  dichten  oder 
lockeren  Kalkbrei  zeigen  und  vereinzelt  oder  zu  mehreren  in  dem 
Organe  sitzen.  Nicht  selten  gelingt  es,  die  Haken  eines  Thieres,  zu- 
weilen auch  den  vollständigen  Körper  (cf,  Fig.  \h3)  in  diesem  Brei 
aufzufinden;  derselbe  ist  etwa  4^ — 5  Mm,  lang,  l.r»  Mm,  breit,  hat  einen 
plumpen,  plattrundlichen  Leib,  der  eine  den  Tänien  ähnliche,  aber  nur 

die    periphere    Körperschicht    be* 


Fig,  153. 


"^fTrjnjr 


^firtr^ 


KopfendeTonPentafttomam  denticiilatniiL 


treffende  Theilung  in  circa  90  ring- 
förmige Segmente  zeigt.  Die  Rän- 
der dieser  Segmente  sind  dicht  mit 
feinen  Stacheln  besetzt,  während 
ihre  Mitte  von  einer  Keihe  feiner 
Stomata  durchsetzt  wird.  An  dem 
dicken  Vorderende  ist  der  Mund 
umgeben  von  4  grossen  Haken  mit 
chit  inÖsen  Scheiden,  sog.  ,  Spitzen- 
deckern", in  die  der  gesammte 
Haken  zurückgezogen  werden  kann. 
Solche  verkalkte  Knötchen  findet 
man  zuweilen  auch  in  anderen  Or- 
ganen des  Menschen  (Milz.  Darm* 
w^and,  Lunge,  Nieren),  namentlich 
aber  in  den  parenchymatösen  Organen  vieler  Pflanzenfresser  (Kaninchen, 
Hasen,  Ziegen).  Leuckarfs  Fütterungsversuche  haben  ergeben,  dass  der 
eingeschlossene  Wurm  der  Jugendzustand  von  Pentastomum  taenioides 
ist,  einem  lancettförmigen  Thiere  von  resp.  (S<*— 85  Mm,  (Weibchen), 
10 — 18  Mm.  (Männchen)  Länge,  nur  3  Mm.  Breite,  das  denselben  Bau 
zeigt,  aber  weder  jene  kleinen  Häkchen  noch  die  Spitzendecker  hat. 
und  das  in  der  Nasenschleimhaut  und  den  Stirnhöhlen  verschiedener 
Thiere  namentlich  des  Hundes,  seinen  Wohnsitz  hat,  von  wo  die  em- 
brjohaltigeii  Eier  mit  dem  Nasenschleim  nach  aussen  gelangen,  üeber 
einen  schädlichen  Einfliiss  des  Pentastorauoi  auf  den  Köj-jier  ist  durch- 
aus nichts  bekannt. 

Pentastomum  dentic,  wurde  im  Meoachen  zuerst  von  FruHtr  B^y  (Erank 
des  Orient«  l^^T)  nachgewiesen,  und  dann  in  Europa  von  Zenker  (Zeitechr.  f.  n 
Med.  1854,  Bd.  V)  ^'ofnndeu;  die  genauere  Kenntnis^  seines  Baues  und  »einer  Ab-* 
staramnng  verdanken  wir  Leackarf  (Bau  und  Entwickelungegesch.  der  Penta^^tomen 
l8tJ0).  E.  Wagner  (Lehrb»  der  alJg.  PathoL  1876,  p.  180)  fand  e«  iweitnal  in 
leliendem  Zustande  cjstenartigen  Vertiefungen  der  Leberoberfläche  eingelagert 
Den  auflsfebildetea  Wurm  (P.  taenioides)  fand  Laudo»  (BerL  klin.  Wochenschr.  1878, 
Nr,  49)  in  der  Nasenliöhle  eines  Mannet^,  der  Jahre  lang  an  Na$enblutungen  litt.  — 
Vergl  auch  Csokor  (Centraiblatt  für  Bacterioi.  Bd.  1,  1887). 


Rundwtirnier  (Nematoden). 


Aicaris«   Oxjuria,  Tricbocephalus 
TnV  "       ~" 


Strongjluä    duodentiUä,   Angnitlula   fiteroonüis* 
Filaria  medinensis,  sanguinis  hominit  etc. 


'ichina  spiralis. 

Die   Kuüd Würmer  (Anneliden),    welche  als  Paraditen  vorkommen/ 
gehören   specieÜ  der  Classe  der  Nematoden  ao;  sie  babeu  alle  einen 
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Fig,  154. 


schlanken  gestreckten  Leib,  ohne  Segmente  und  Extremitäten,  und  zeigen 
directe  Fortentwickelung  ohne  Metamorphose.  Es  giebt  unter  den  Nema- 
toden ausserordentlich  ztihlreiche  Arten,  die  auf  den  verschiedensten 
selbst  niederen  Thieren  (Würmern,  Mol- 
luaken,  Arthropoden)  und  auch  niif  Pflan- 
zen sich  ansiedeln.  Als  beim  Menschen 
vorkoramende  kennen  wir  zunlichst  drei 
sehr  häufige,  aber  ziemlich  unschädliche, 
die  zuerst  beschrieben  werden  sollen» 
ferner  einige  seltener  oder  nur  in  ge- 
wissen Gegenden  vorkommende ,  aber 
recht  gefährliche. 


Ascaris  lumbricoides,  der  gemeine 
Spulwurm  (cf.  Fig.   154). 

Ein  cylindriseher»  nach  vorne  mehr 
als  nach  hinten  sich  zuspitzender,  Wurm 
mit  (im  frischen  Zustande)  ziemlich 
durchsichtiger  Hülle ,  von  bräunlicher 
oder  röthlicher  Färbung;  das  Weibchen 
ist  etwa  25  bis  40  Ctm.  lang  und  5  Mm. 
dick,  das  Männchen  nicht  unerheblich 
kleiner  (höchstens  etwa  25  Ctm.  lang) 
und  nur  wenig  Über  3  Mm,  dick;  die 
am  oberen  Ende  gelegene  Mundöfinung 
wird  von  drei,  circa  1  Mm.  hohen,  gegen 
den  Körper  durch  eine  ringtormige  Ein- 
schnürung sich  absetzenden  muskulösen 
Lippen  (Fig.  154b)  umgeben,  die  je 
etwa  201)  sehr  feine  Zähne  tragen.  Der 
Darm  zieht  sich  in  gestreckter  Richtung 
vom  Munde  bis  fast  zum  aussersten 
Ende  des  Körpers  hin,  und  seine  hin- 
tere Hälfte  wird  bei  beiden  Geschlecht 
tem  von  den  reichlich  geschlungenen 
ausserordentlich  langen  Genital  röhren 
umsponnen.  Das  Hinterende  des  Männ- 
chens ist  hakenförmig  umgeliogen,  und 
aus  der  Kloake  ragen  bei  ihm  häufig 
2  schlanke  Chitinstäbchen  (Spicula)  her- 
vor (Fig.  154  c). 

Die  Geschlechtsöfl'nung  des  Weib- 
chens liegt  dicht  hinter  dem  vorderen 
Drittel  der  Körperlänge;  seine  Genital- 
röhren können  bis  00  Millionen  Eier  ent- 
halten, die  im  reifen  Zustande  eine  dop- 
pelte Schale  haben  und  noch  ausserdem 
von  einer  unregelmässigen  Eiweisslage 
umhüllt  sind.  Diese  Eier  (ef.  Fig.  155), 
die  fast  stets  im  Kothe  des  Trägers  in 
grosser  Menge  zu  finden  sind,  haben  einen 


B 


Ascnris  lumbrißo- 
i  d  e  s,  A  Weibeben, 
B  Männfh**n  in  tiatür- 
lirherCf  rosse;  bdadie 
weibliche  QeftohloclitS' 
öftnung;   c  die  beiden 

Spienla  d^s  Männ- 
chen» ;    h    das    Kopf- 
(?ade  des  Tbieres  mit 
den  drei  Lippen  ver- 
grössert. 
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Fig.  155. 


Durclimesser  von  50— (j(>  jj.;  sie  erführen  im  Wasser  oder  in  f 
Erde  ihre  Eiitwickehing,  doch  vergehen  viele  Wochen,  bevor  die  Fu 
eintritt  und  bei  mittlerer  Temperatür  ist  erst  nach  b — 6  Monaten  (bei 
25^  aber  schon  nach  4  Wochen)  der  Embryo  in  ihnen  als  cjlin drischer 
Wurm  von  0.3 — 0.4  Mm.  Länge  entwickelt,  Beachtenswerfch  ist,  dass 
die  Eier  dadurch,  dass  sie  Monate  lang  trocken  aofliewahrt  oder  ein- 
gefroren sind,  ihre  Entwickelungsfähigkeit  nicht  verlieren,  und  dass 
der  Embryo  innerhalb  des  Eies  Jahre  lang  lebend  bleiben  kann. 

Die  weitere  Entwickelung  der  Embryonen  ist  noch  nicht  direct 
stiidirt;  wir  müssen  annehmen,  dass  dieselben,  sobald  sie  in  den  Magen 
gelangen,  sich  sehr  schnell  entwickeln,  da  nur  in  vereinzelten  FäUeo 
junge  Ascariden ,  und  die  kleinsten  schon  von  2.75 — 13  Mm.  Länge, 
beim  Menschen  vorgefunden  worden  sind. 

Ascaris  Inmbrieoides  i.st  nächst  dem  Eustrongjlus  gigas  der  grösste 
Hund wiirra- Parasit  des  Menschen,  er  ist  ferner  der  häufigste  aller 
raeoschlichen  Parasiten  und  über  die  ganze  Erde  ver- 
breitet. Er  bewohnt  gewöhnlich  den  Dünndarm,  oft 
zu  Dutzenden,  ja  bei  Geisteskranken  und  in  den  Tropen 
sind  nicht  selten  viele  Hunderte  in  einem  L>arm  ge- 
funden worden ;  sie  bilden  dann  häufig  zusammen- 
gerollte Knäuel,  die  den  Darm  fast  verstopfen. 

Es  liegt  sehr  nahe  anzunehmen,  dass  der  Mensch 
direct  die  Ascariden-Eier,  die  bei  der  colossalen  Frucht- 
barkeit der  Ascaris  und  der  erwähnten  Widerstands- 
fähigkeit der  Eier  gegen  Eintrocknung  und  Kälte  sich 
wohl  überall  auf  Pflsinzen  und  im  Wasser  verbreitet 
vorfinden,  genierst  und  in  sich  den  Spulwurm  gross- 
zieht;  da  jedoch  die  früheren  Fütterungs versuche  mit 
den  Eiern  nur  negatives  Resultat  ergeben  hatten,  so 
glaubte  Leuckari  annehmen  zu  müssen,  dass  die  Em- 
bryonen entw^eder  (was  er  direct  nie  beobachten  konnte)  schon  ausser- 
halb ihres  späteren  Trägers  die  Eischalen  verlassen  und  eine  Zeit  lang 
unverändert  im  Freien  leben,  oder  dass  sie  einen  Z wischen wirth  durch- 
wandern und  mit  diesem  in  den  Menschen  gelangen;  er  zog  schon 
desshalb  die  letztere  Annahme  vor,  weil  der  Wirthswechsel  für  die 
grössere  Mehrzahl  der  Helminthen  als  Gesetz  gilt  und  nachweislich 
die  Embryonen  gewisser  Ascaris* Arten  bei  verschiedenen  Thieren  einen 
Zwiachenzustaud  verleben.  L.  vermuthetc,  dass  niedere  Thiere  (Würmer. 
Insectenlarven)  die  Zwischenträger  sind,  die  vorwiegend  beim  Genuss 
roher  Pflanzenkost  in  den  menschlichen  Magen  gelangen.  Nach  neueren 
Untersuchungen  von  Leuckari  und  anderen  Autoren  scheint  jedoch  ein 
Zwischen  wirth  nicht  noth  wendig  zu  sein. 

Asc.  lumbr.  findet  sich  vorzugsweise  bei  der  ländlichen  Bevölke- 
rung, den  unteren  Ständen,  Kindern  vom  '1 — 10.  Lebensjahre;  Leuckari 
nimmt  an,  dass  fast  die  Hälfte  dieser  Kinder  gelegentlich  ihn  besitzt; 
ferner  findet  er  sich  sehr  häufig  (fast  bei  der  Mehrzahl)  bei  unrein- 
lichen Geisteskranken,  fast  ausnahmslos  bei  den  Negern,  namentlich 
den  amerikanischen;  es  scheint  aber,  dass  er  stets  nur  einige  Monate 
andauert.  Gelangt  er,  was  nicht  selten  ist,  in  den  Magen  oder  den 
Dickdarm,  so  wnrd  er  ausgebrochen  oder  per  anum  entleert;  nach  dem 
Tode   des  Trägers   kann  er   auf  demselben  Wege   herauskriechen,   und 
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auch  bei  schweren  Darraerbrankungen  (Cholera,  Typhus,  Dysenterie) 
ist  sein  Abgang  sehr  häufig;  im  Darm  der  Leiche  finden  wir  ihn  oft 
zusammengefallen  oder  in  macerirtem  Zustande.  In  seltenen  Fallen 
dringt  er  in  den  Gallengang  und  die  Leber  hinein,  und  verursacht  Ver- 
schluss der  Galiengänge  mit  peripherer  Erweiterung  und  Entzündung 
derselben  und  Abscessbildung  in  der  Leber  ^  häufiger  gelangt  er  durch 
die  Darm  wand  in  die  Peritonealhöhle,  in  der  er  eine  diffuse  Peritonitis 
erregen  kann,  oder  direct  (namentlich  in  der  Nabel-  und  in  der  Leisten- 
gegend) in  die  Bauchwandungen  hinein;  in  letzterer  bilden  sich  dann 
»Wurniabscesse*,  aus  denen  eine  oder  mehrere  Ascariden,  meist  zu- 
sammen mit  Koth  oder  Speisebrei  entleert  werden.  Während  Davaine 
für  letztere  Fälle  annahm,  dass  die  Perforation  einer  Hernie  der  eigent- 
liche Process  gewesen  sei  und  der  zufällig  vorhandene  Ascaris  nun 
herzutrat,  ist  Leuckart  geneigt,  für  viele  Fälle  dem  Spulwurm  eine 
activere  Rolle  —  theils  eine  wirkliche  Anbohrung  der  Darm  wand,  theils 

.die  Erregung   eines   Entzündungsprocesses   in 

»derselben  —  zuzuerkennen ,  zumal  in  keinem 
der  beschriebenen  Fälle  die  Erscheinungen  einer 
Bruch-Einklemmung  vorausgegangen  waren. 
In  seltenen  FäUen  ferner  erfolgte  Coramuni- 
cation  zwischen  dem  Darm  und  den  Harn- 
wegen  und  es  wurden  Ascariden  und  Fäcal- 
massen  mit  dem  Urin  entleert;  ebenfalls  in 
vereinzelten  Fällen  gelangten  Spulwürmer  aus 
dem  Rachen  in  die  Stimmritze,  die  Luftröhre 
und  Bronchialvensweigungeni  die  Eustachische 
Röhre,  die  Nasenhöhle, 

Das  Vorhandensein  des  Spulwurms  im 
Darme  verursacht  sehr  häufig  weder  be- 
sondere Beschwerden  noch  auch  anatomische  Veränderungen,  sehr  häufig 

^iiber  auch  die  Erscheinungen  von  Darmkatarrh  und  Kolik  und  Er- 
l)rechen  und  von  reflectorischer  Nervenerregung  (Convulsionen  etc) ;  ob 
er  überhaupt  im  Stande  ist,  Geschwür  bildung  in  der  Darm  wand,  viel- 
leicht direct  durch  die  traumatische  Einwirkung  seiner  bezahnten  Lip- 
pen, einzuleiten,  lässt  sich  noch  einigermaassen  bezweifeln,  da  in  den 
meisten  Fällen  seines  Vorhandenseins  keine  solche  nachweisbar  ist;  sein 
Durchtritt  durch  die  Darm  wand  dürfte  wenigstens  meistens  durch  ander- 

, weitige,  namentlich  tuberculöse  und  typhöse  Geschwüre  veranlasst  worden 

"«ein,  zu  deren  vollständiger  Perforation  seine  Mitwirkung  wohl  bei- 
getragen haben  mag. 

üeber  erfolgreiche  Fütterunffffversuclie    thH  Aflcarideneiem  beim  Menschen 
a:.  Gra9t%f   Central bL  f.  Bacteriologie   u.  Parasitenkunde  Bd.  L   1887    und  Bd.  lU. 
'1888.     Leuckaft  ibid.    Bd.  IL    1887.     Lulz   ibid.   Bd.  11.  u.  IlL     Epstein,  Jakrb.  f. 
rKinderbeilkunde  Bd.  SS»  p.  287. 

Ascaria  mystax  (der  Katzenspnlwurm  Fig.  156),  der  nur  den  vierten  Theil 
der  L&nge  von  Äac.  lumbr.  bat  und  einer  der  häufigaten  Parasiten  der  Katze  und 
;^de«  Hundes  ist,  wurde  in  etwa  5  Fallen  in  menBchlichen  Defacationen ,   und  zwar 
mehreren  Exemplaren,  gefunden. 


ASCII  ri»myBtaxii.Lenckftrt 

in  natürlieli<*r  Gröiae, 

A  HänncJien,  B  Weibchen. 


PerlB'NeelsfiD,  Leltrbach  äer  aU^emeinen  Pfttholo^^e,    3.  Aufl. 
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Oxyuris  vermiculariSf  der  Pfriemenßchwanz  oder  Madenwurm 

(Fig.  157). 

Ein  kleiner  weisser  Rundwurm,  dessen  Weibchen  einen  pfriemen- 
förmig  sich  zuspitzenden  Hinterleib  hat  nnd  etwa  10  Mm«  lang  ist, 
während  das  Männchen  einen  dicken  stumpf  endenden  Hinterleib  besitzt 
und  nur  etwa  eine  Länge  von  4  Mm.  bat  Die  Mundöffiiung  ist  drei- 
lippig  und  von  einer  chitinösen  Hautverdickung  umgeben,  die  VuIvä 
öffnet  sich  vor  der  Körpermitte,  aus  dem  After  des  Männchens  ragt 
häufig  ein  einzelnes  Spiculum  hervor.  Die  Eier  (Fig.  158)  sind  OTfil, 
50  (1  lang,  24  \i  breit,  haben  eine  flache  und  eine  gewölbte  Fläche, 
eine  zarte,  dreifach  geschichtete  und  von  einer  dünnen  Eiweisslage  Über- 
zogene Schale  und  enthalten  schon  wenn  sie  abgelegt  werden  eineti 
ausgebildeten,  bis  0,14  Mm.  langen  Embryo  mit  ebenfalls  pfriemen- 
artigem  Hinterleib.  OxjTiris  vermicularis  ist  ebenso  häufig  und  ver- 
breitet wie  der  Spulwurm,  wird  aber  der  Kleinheit  wegen  seltener  wahr- 


Fiflf.  157. 
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genommen«  er  bewohnt  zu  Hunderten  und  Tausenden  d^i  Dickdarm, 
dessen  ganze  Schleimhaut  in  Folge  der  dichten  Einlagerung  des  Para- 
siten ein  pelzartiges  Aussehen  gewinnen  kann,  wlhre&d  sein  Aufent- 
halt im  Dünndarm  ein  vorübergehender  ist.  Er  wandert  gern,  iiameni* 
liek  Abends,  aus  dem  Afker  aus,  erregt  dann  heftiges  Jucken  in  der 
Umgebung  desselben,  imd  gelangt  bei  weiblieJien  Individuen  nicht  sehen 
in  die  Säeide  und  selbst  in  den  Uterus:  in  dem  KoUie  findet  man 
Tonriegmd  mir  Weibdiea.  Der  Embryo  schlüpft  gewämUch  erst  ans« 
wenn  die  Eier  in  den  Ifagen  eines  anderen  Thieres  gdai^n»  und 
scheint  sn  seiner,  übrigens  sdir  rasch  vorschrtäteuden .  fintwickelong 
einer  hoben  Temperatur,  über  30*  Celssus,  in  bedOrfen:  bei  niederer 
Temperate  gebt  er  schon  in  wenden  Tnigen  aatar;  dnnb  hagaMnea 
Austrockneia  der  Ker  vrird  sebe  KntwiAefafaliKigjfceit  wigk^  Teriiiiidtert^ 
sn  daäa  auch  die  aus  den  EoHunassen  durch  Luft  nnd  Wind  leicbi 
IkbermU  bintranj^KMrtirteD  vertrockneten  Eii»'  infidrsn:  es  wird  nnife- 
noomien,  dass  dieselben  nanentlich  durch  den  Gta« 
OlMtae  ni  mmtn  Ibga 
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Oxyuris  soll  namentlich  bei  Kindern  und  blödsinnigen  Erwachsenen  be- 
^  sonders  häufig  vorkommen.  Er  ist  vornehmltch  dadurch  schädlich, 
dass  er  am  After  und  den  Genitalien  heftiges  Jucken  erregt  und  in 
Folge  dessen  sowohl  Kratzen  mit  den  nachfolgenden  Hautentzündungen 
verursacht,  als  auch  Erectionen,  Onanie,  Nymphomanie.  Sein  Vorhan- 
densein im  Darm  ist  sehr  gewöhnlich  mit  Katarrh  desselben  verbunden; 
es  ist  möglich,  dass  er  denselben  anregt,  wahrscheinlicher  aber,  dass 
>  er  vorwiegend  in  aus  anderen  Gründen  katarrhalisch  afficirten  Därmen, 
namentlich  bei  Darmtuberkulose,  einen  günstigen  Entwickelungsboden 
findet. 

Die  von  Vi^  (ZeiUchr.  f.  Pajch,  XVIT.  Heft  1)  geäiisserte  Äßnabme,  daae 
Bchon  im  Rectum  junge  Oiyuren  aus  den  Eiern  auskriechen  und  an  Ort.  und  Stelle 
sich  entwickelii,  aoll  nur  höchatena  ausnah ma weise  Gültigkeit  haben.  —  Nach 
Zenker's  Beobiithtuegen  (cf.  Heller  I.  c)  finden  sich  nur  die  befruchteten  reifen 
Weibchen  im  Dickdarm  ^  die  jugendliclien  Individuen  nnd  die ,  wie  es  scheint* 
Bchneller  absterbenden,  Männchen  dagegen  im  Dünndarm»  und  es  w^re  hierane 
die  That«ache  zu  erklären,  dass  man  im  Kothe  fast  nur  Weibchen  findet,  die  aller- 
dings auch  ihrer  bedeutenderen  Grösse  wegen  leichter  zu  erkennen  sind.  —  Hellet' 
(L  v.  p.  Ü37)  fand  schon  bei  einem  5  Wochen  alten  Kinde  geschlechtÄreife  Oxyuren 
im  Proc.  vermiformis  und  betont  die  Möglichkeit  einer  üebertragung  der  Eier 
von  der  Mutter  auf  dm  Kind  hei  der  Gehurt.  Uebrigens  existiren  einige  wenig 
glaubwürdige  Angaben  aua  illterer  Zeit,  dass  Spulwürmer  und  Bandwürmer  auch 
schon  im  vor  und  während  der  Geburt  gestorbenen  Fötus  gefunden  worden  sind, 
cf.  GräUer,  Krankh,  des  Fötus,  18B7  ,  p*.  107,  und  Lobstein  ^  Lelirb.  der  pathol. 
Anat.  1834,  I,  p.  471.  —  Ueber  Fälle  von  durch  Oxynris- Einwanderung  verur- 
sachter Nymphomanie  cf.  Ratipailf  Hist.  nat  de  la  sanÜ  et  de  la  maladie,  Paris 
1840,  n.  p,  198.  —  Fomper  (Dies.  Berlin  1878)  berichtet,  das«  bei  einem  Mädchen 
allabendlich  die  Zunge  mit  Oxyuren  sich  bedeckt  zeigte» 


Trichocephalus  dispar,  Peitschenwurm  (Fig.   159). 

Mänüchen  sowohl  wie  Weibchen  4 — 5  Ctm,  lang;  der  die  Ge- 
schlechtsorgane enthaltende,  etwa  ^/s  der  Gesammtlänge  betragende, 
Hinterleib  ziemlich  dick  nnd  walzenförmig»  beim  Weibchen  gerade  ge- 
streckt, beim  Männchen  spiralförmig  eingerollt;  das  hintere  Ende  ab- 
gestumpft, beim  Männchen  ragt  aus  demselben  ein  Spiculum  hervor; 
weihliche  Geschlechtsöfihiing  am  vorderen  Ende  des  dicken  Körpertheüa. 
Der  vom  Oesophagus  durchzogene  vordere  übrige  Körperabschnitt  ist 
Ton  sehr  dünner,  last  haarähnlicher  Beschaffenheit  und  gewöhnlich 
peitschenförmig  geschwungen.  Die  Eier  (Fig.  100),  länglich  oval,  50  \i 
lang,  haben  eine  dicke  braune  Schale,  deren  beide  Pole  zu  glashellen 
Zapfen  verdickt  sind.  Die  Zerklüftung  des  Dotters  beginnt  wie  bei  den 
Ascariden  erst  längere  Zeit,  nachdem  das  Ei  mit  dem  Kothe  entleert 
ist  und  im  Wasser  oder  in  feuchter  Erde  gelegen  hat;  der  Embryo  ent- 
wickelt sich  noch  langsamer  als  bei  jenen,  im  Sommer  in  4^5  Mo- 
naten, bei  niederer  Temperatur  erst  in  der  vierfachen  Zeit;  er  kann 
Jahre  lang  innerhalb  der  Schale  lebensfähig  hegen  bleiben,  und  seine 
Entwickelungsfähigkeit  scheint  weder  durch  Austrocknen  der  Eier  noch 
durch  Einfrieren  gestört  zu  werden, 

Trichocephalus  dispar  ist  ein  bei  Kindern  wie  bei  Erwachsenen 
in  manchen  Gegenden  ausserordenthch  verbreiteter  Eingeweidewurm,  er 
hat  seinen  Hauptsitz  im  Blinddarm,  wo  er  mit  seinem  haarartigen 
Vorderleibe  die  Schleimhaut  fest  umklammernd  anhaftet;  meistens 
findet  man  im  Darm  mehrere  Dutzend,  zuweilen  selbst  Hunderte  von 
Exemplaren,  in  den  Fäces  ist  er  nur  selten  gefunden.     Er  ist  ein,  wie 
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es  scheint,  unschädlicher  Parasit.  Ob  die  Embryonen  direct  mit  der 
NaJirung  aufgenommen  werden,  oder  vor  ihrer  Entwickelung  im  mensch- 
lichen Darm  einen  Zwischen wirth  passiren,  ist  nicht  sicher  erwiesen^ 
das  erstere  aber  nach  neueren  Untersuchungen  wahrscheinlicher. 

Trichocephalufi  dispar  ist  schon  ran  Morffaffni  aufgefunden  worden, 
mustite  aber  1760  in  Gottingen  von  Neuem  entdeckt  werden,  und  galt  zunädiAt 
ak  wichtiger  Krankheitserreger,  weil  gleichzeitig  in  der  französischen  Besatxtmg 
Göttingens  eine  Ty7>hosepideinie  grassirte.  —  Nach  Gras9i  (CentralbL  f.  Bacteriologie 
und  Parasitenkunde  Bd.  L  1886)  entwickeln  sich  Triehooephaliueief  ohne  ZwiselM»- 
wirth  im  menschlichen  Darmcanal,  —  JSrii*  (Berl.  klin.  Wochenschrift  1886,  Nr  37J 
will  unter  dem  Einfluss  von  TrichocephaluB  (neben  Aiichjlostomum)  einen  dem 
Beri'Beri  kliniäch  ahnlicfaen  Svmptomencomplex  gesehen  haben. 


Ki^-  V 


Pig,  160. 


Triclioceiih*las  dUp«r, 


Ei  TOS  Trickoe^pkalBs 


Sirongjlus  (oder  Dochmius)  duodenalis  oder  Anchjloslomiim 
duodenale  (Fig,  161). 
Cjlindrischer  Körper  (Wim  Weibchen  10  —  12 — 18  Mm.  lang,  beim* 
Mimichen  6 — 8 — 10  Mm,  lang«  und  bis  1  Mm.  dick)  mü  oooiseh  zu- 
go^ofaetem  und  nach  der  Kückenfiäche  umgiebogakeni  Eopfende,  welches 
eme  weite,  Ton  einer  hornigen  Kapsel  umgebene  MiOMldffaimg  hak 
(Fig.  162),  die  jederseils  2  kräftige  klauenformige  ZUum  am  B«ach^ 
fsnde  und  einen  kleineren  am  Rückenrande  tngL  Weiler^  oft  atroiieiid 
mit  Blut  gefüllter  Darm*  der  bei  beiden  QfwdiWhfcern  ^oii  den  raidi- 
Üdieii  Wuidimgea  der  Genitabvihren  umsdihngai  wiri;  das  hintere 
E5(rpereiide  bOdel  bmm  Mannchen  eine  breüe,  dreilappige  Taadie  mit 
zwei  langen  feinen  Spicula,  beim  Weibchen  ist  es  mgespitit«  die  Volva 
liegt  hinier  der  K5rpem:iitte.  IHe  Eier  sind  oral«  30  ]l  lang,  halMii 
eine  moSaAe  dünne  Schaale:  die  Entwickehmg  des  Embi3ro  m  floMB 
findet  enl  nach  ihrer  Entleerung  sta^^  der  Yocgai^  deraelben  iai  iiodi 
nicnl  etadirt- 

Dieser  Furasil  ttt  nnr  im  Dünndarm  dea  Menschen,  und 
oberen TbeOe  dtfmwiftwin  beobaehtel;  er  aeheial  in  de«  Tfopen«  nament- 
lich in  den  NiBaiiBi»  wo  Bäkars  ihn  fiisl  rfimihtnl  mid  aft  m  Hun- 
den LeiciMa 
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denen  der  zusammeD gerollte  lebende  Wurm  Hegt,  Durch  die  häufigen 
Darmblutungen,  die  namentlich  bei  Vorhandensein  zahlreicher 
Exemplare  des  Parasiten  entstehen,  kann  der  Parasit  sehr  gefährlich 
werden;  Griesinge}*  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  in  den 
Nilländern  endemische,  mindestens  beim  vierten  Theil  der  Gesammt- 
bevölkening  und  vorwiegend  bei  der  schwarzen  Bevölkerung  vorkom- 
mende» Chlorose,  die  oft  in  hochgradigen  tödtlichen  Marasmus  über- 
geht, wahrscheinlich  hiedurch  entsteht,  und  für  Brasilien  hat  Wucherer 
in  neuerer  Zeit  ebenfalls  die  Coexistenz  von  Chlorose  und  Dochmius 
duodenalis  bestätigt. 

Nacli  LeucharCs  Erfahrungen  über  die  Entwickelung  des  dem  Dochmias 
duodenalis  sehr  nahe  verwandten  Dochmiüs  trigODOcephalus  des  Hundes  ist  an* 
Äunehmen,  dass  nach  der  Entleerung  der  in  der  Fnrcbnng  befindlichen  ¥thtt  der 
Embijo  biDuen  weniger  Tage  sieb  in  ihnen  entwickelt,  die  Schaale  durchbricht, 
daim  frei  im  Schlamme  eine  Zeit  lang  lebt,  und  vorwiegend  durch  scbmutzigeii 
Trinkwaeaer  dem  Darmtractus  zugeführt  wird,   und  in  demselben   binnen  weniger 


Fig,  161. 
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Wochen  Geschlechtsreife  erlangt.  —  Zuerst  entdeckt  wurde  der  Doehm.  duo- 
denales von  Dubint  1838  in  Mailand.  Oeber  den  Zusammenbang  mit  der  tro- 
pischen Chlorose  hieben  namentlich  Mittheilungen  gemacht  ßilharc ^  Zeitachr* 
1  wiss,  Zoologie  1853,  GHettinger,  Arcli.  f.  wias.  Heilk.»  X1I[.  1854»  und  Arch.  d. 
Heilk.,  Vfl.  1886,  Kt^mttgal  Ärch.  de  med.  iiavale-18ö8  (für  Cajenne),  tVucherer, 
Deutsch.  Arch.  für  klin.  Med.,  X.  1872.  Leitckart  macht  darauf  aufmerksam,  dass 
jene  den  zusammengerollten  Parasiten  enthaltenden  submucösen  Höhlen  vieUeicht 
nicht  darauf  zurtick  zu  führen  sind,  dass  der  auBgewachsene  Wurm  sich  in  die  Sub- 
mucosa  durchgebissen  hat,  sondern  dadurch  entstehen,  dass  der  Parasit  innerhalb 
der  Darmwand  einen  Larvenzuetand  durchmacht  und  erst  später  durch  die  Schleim- 
haut in  die  Darm  höhle  gelangt.  — 

Der  Strongylue  duodenalis  scheint  in  neuerer  Zeit  langsam  nordwürts  zu 
wandern.  —  WLUirend  des  Baues  des  Gotthardtunnels  wurde  er  vielfach  bei  deji 
dort  beschäftigten  Arbeitern  beobachtet.  Neuerdings  fand  man  ihn  mehrf«ch  in 
der  Rheinprovinz  und  in  der  Umgegend  ¥on  Köln  a.  Rh.  bei  Ziegelarbeitera. 
(VergL  Ma^er,  Centralbl.  f.  klin,  Med.  1885.  Nr.  9,  und  Ltichtensterrt,  ibid.  Nr.  12. 
DeegL  Jahrg.  86,  87,  88.  S.  auch  Lutz,  Sammig.  klin.  Vortr.  v.  Volkmann  Nr.  265, 
256,  265.  Ernst,  Deutache  med.  Wochenachr.  1888.) 

Eustrongylus  gigas,  der  grosse  Pallisadenwunn;  die  grösste  be- 
'  kannte  Nematode,  von  blutrother  Farbe,  sehr  dünner  Cuticula»  Weibchen  bis  1  Meter 
lang,  12  Mm.  dick,  die  Miinnehen  nur  V»  Meter  langj  vorderes  Ende  zugespitzt, 
die  Mundü^ftuung  von  B  Fapülcn  umgeben ;  Hnteres  Ende  abgestumpft ,  ans  dem 
männlichen  Aflerende  ragt  ein  einfaches  Spiculum  hiiußg  mehrere  Mm.  weit  vor; 
die  Eier  sind  oval,  60  /*  lang,  enthalten,  wenn  sie  gelegt  werden,  noch  keine 
Spur  des  Embryo.     Entwickelungaart  imbekannt.     Der  Parasit  kommt  bei  ver- 
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8rlii(>tliMi(ni  Tinoron  (Seehund ,  Marder ,  Wolf,  Hund)  vor ,  sitzt  vorwiegend  im 
Nioronbookon.  dafiäelbe  verstopfend;  beim  Menschen  ist  er  in  vereinzelten  Fällen 
und  -/.war  obonfallH  in  der  Niere  gefunden,  von  den  circa  20  F&Uen  der  Literatur 
borubon  wahrMohoinlii'h  mindestens  die  Hälfte  auf  Verwechslunff  mit  Ascariden, 
dio  tlnn'h  DiirmgOKchwÜro  in  die  Nieren  gelangten,  oder  wohl  gar  mit  Blut- 
f^^riniiHoln. 

StrongyluH  longevaginatns,  fadenförmiger  Wurm  von  15  Mm.  (M&nn- 
ohon.  au8  dosoun  Kloake  zwoi  iSpicula  von  fast  der  Hälfte  der  KGrperlänge  her- 
Ausra^iMi)  und  'J()  Mm.  (Weibchen)  Länge,  ist  einmal  in  der  Lunge  eines  Knaben 
in  niohrtMvn  Kxompluren  gefunden  worden.  Vergl.  Müller  ^  Die  Nematoden  der 
Säugothiorlun^jo.     Doutnoho  Zoitschr.  f.  Thiermedicin,  Bd.  15,  1889. 

An^uilluln  (sou  llhnbditis)  stercoralis  findet  sich  zuHundert- 
tuusoiulon  in  den  Fäoos  sowie  im  fic^inzeii  Verlaute  des  Darmcanals,  im 
Ihii't.  paiuToatious,  hopaticus,  dor  Gallenblase  bei  der  in  Cochinchina 
ondoniisohon,  mit  hartnäckiger  Stomatitis  verbundenen,  zu  progressiver 
Anämie  und  hochgradiger  Abma^iferung  iVihrenden  Diarrhoe,  die  in  einer 
lleihe  von  Monaten  den  Tod  verursachen  kann.  Das  erwachsene  Thier 
ist  l  Mm.  laujj,  0.01  Mm.  breit»  cylindrisch,  der  Mund  hat  3  Lippen, 
der  rtorus  eutliält  im  reiten  Zustande  -0 — 30  gelbliche  Eier,  aus  denen 
der  0,1  Mm.  lange  Kmbrvo  zuweilen  schon  im  Uterus  austritt. 

Por  Pamsit  wunlo  orst  ISTö  von  Pr.  Sormahd  in  Toulon  in  den  Fäces  aus 
O^vhinohiuik  £urüi*ki^'sdiultor  tranriVsischor  Soldaten  entdeckt,  und  von  ihm  und 
Pivt'.  /»\ifM'.  l»i»svh rieben :  l.ot/iorer  fand  in  mehreren  der  Leichen  neben  der  An- 
»ruiUuirt  stoivor.Hlis  «och  eine  audorv.  mehr  als  dopjvlt  5o  lange  Nematode,  die  er 
uU  A  n  »r u  i  U  ul  a  intestinalis  bezeichnet.  Die  Diarrhoe  bestand  bei  den  fran- 
rCväLi>v'iien  Soldaten  ruweile«  nooh  mehrere'  Jahre,  nachdem  sie  die  Colonien  ver- 
la*sfu  batten;  dvvh  eitolgte  bei  jreeijrre:er  Behandluni?  in  etwa  *»  der  Fälle  Ans- 
»»i:^:  tu  iJi'iu'Äunj:  Niihert**  hierüber  in  P:rti»!c'.<  Triite  des  Entozoaires,  2.  edit., 
IST 7.  ^   ^»t'«i  t!" 

A  ;i oh  l »  *  •  ^. !  r r  s  r  ntersu v'huui^ni  re v  ri*e nt  irv n  ^l:e  Aniruiliula  intestinalis 
isr.d  V  >:es\\»:-H*.i*  «ar  versv'bu\iere  Kn:wiv*ke*.uc4:*ro7TE-.'n  -.ierfelben  Thierspedes. 
il'.i'  e'.N'.-t»  r".v.e  ••eriva^»!-.:vvii!:>v':-.e  i»er.-:r.i::on .  i.i:-;  rwe:".'.'  eine  solche  mit  ge- 
;:v!v^;-  i;i'>.h'..\l;.rr.  S    .r.:.*!-  v'.o  r.iv.iTf::  :ur^  r>-:'    ivZ:  widersprechenden 
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die  Darmwand  und  wandert  direct  in  die  MnskoJatiir  seines  ersten 
Wirthes  ein,  um  hier  die  vollständige  Ausbildung  seines  Jugend-  (oder 
Larven-)  Zustandes   zu   erreichen 


I 


und  in  letzterem  als  ^Muskel- 
tr ichine**  zu  verbleiben,  bis  er 
durch  üebertragung  in  den  Darm 
eines  neuen  Wirthes  die  Fähig- 
keit erlangt,  in  den  geachlechts- 
reifen  Zustand  der  sog,  „Darni- 
t  r  i  c h  i  n  e*  überzugehen.  Dass 
auch  die  mit  dem  Kothe  entleer- 
ten Embryonen  gelegentlich  in 
einen  anderen  Wirth  (Schwein, 
Ratte)  gelangen  und  in  dessen 
Muskulatur  hineinwandern  kön- 
nen, ist  nicht  zu  bezweifeln,  beim 
Menschen  ist  aber  das  Vorkommen 
von  Trichinen  in  den  Muskeln 
wohl  ausnahmslos  darauf  zurüclc- 
zuftihren,  dass  eine  Einfuhr  tri- 
chineuhaltigen  Fleisches  in  den 
Magen  und  alsdann  vom  Darm 
aus  eine  Selbstinfection  mit  den 
Embryonen  statt  hatte.  Die  Ein- 
wanderung in  die  Muskulatur 
scheint  nicht  ausschliesshch  auf 
den  präformirten  Wegen  der 
Lymph-  und  Blutbahnen,  son- 
dern ohne  Weiteres  durch  die 
Gewebe  zu  erfolgen,  denn  man 
findet  —  vom  7.  Tage  nach  dem 
Genüsse  trichinenhaliigen  Flei- 
sches an  —  die  Embryonen  nicht 
bloss  in  den  Blutge Hissen  und 
Lymphdrüsen^  sondern  auch  frei 
in  den  serösen  Säcken,  im  Binde- 
gewebe des  Halses,  des  Mesen- 
teriums. 

Zu  derselben  Zeit  beginnt 
nun  auch  ihre  Ansammlung  in 
den  Muskeln;  sie  wählen  lediglich 
die  quergestreiften  zum  Wohn- 
sitz, besonders  gern  Zwerchfell, 
Schlund-  undHalamuskulatur;  das 
Herz  ist  dex  einzige  quergestreifte 
Muskel,  in  dem  man  sie  gar  nicht 
oder  nur  höchstens  ganz  verein- 
zelt findet;  sie  dringen  in  den 
ISarcolemmschlauch  der  Muskel- 
fasern selbst  hinein,  lassen  sich 
dichtesten  in   der  Nähe   der 


Fig,  im. 


Darmiricbineii,  A  Weibchen.  Jonge  gebAf«iid, 
B  Mäniiclien.    nach  Fiedler     Vergr.  cn,  lon. 
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SefanenaDsätze  nieder  und  wachsen,  während  der  Inhalt  des  Muskrf- 
Schlauches  an  der  Stelle  zu  einer  kömigen  Masse  zerfallt,  innerhalb 
der  nächsten  14  Tage  bis  zu  einer  Länge  von  1  Mm.  (cf.  Fig,  164). 
Mit  dieser  Einwanderung  ist  erhebbche  Entzündung  des  Muskels  ver^ 
bunden,  die  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  durch  starke 
ZellenTermehrung  im  Perimysium  und  Infiltration  desselben  mit  eiweisa* 
haltiger  Flüssigkeit  zu  erkennen  giebt,  sowie  fettige  und  wachsartige 
Degeneration  der  Muskelfasern  selbst 

Im  Verlaufe   der  nächsten  Monat«    erfolgt  nun  die  Einkapselnn^f 
des  Wurmes;   in   der  ersten  Zeit  derselben  sind  mit  blossem  Auge  die 

Fig.  ie4. 


Fig.  165. 


-■-  ^"^  i 


m 
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TrkhuMtt  iai  Musbel  mar  sckwer,  ud  Bnr  an  feiiiea  j 
Wäg  bei  awcMdkndem  Lkkte  WUiüito*»  SeUUbm^  ab 
noMi  Flad[dm  ctkmMnyr*    j» 

Mit  Mm  «mm  SÜBfAn  achon  bei  — «Mfai—  Lic&e  (rf.  Fig.  165), 
«I  (BMk  MkiwM  MomIm)  «iae  AUagcnn«  tob  Edkaabeo  in  der 
Ka|i9(l  «istritt;  und  cww  wf%t  l«tit«t«  «Mnl  m  ^en  bddeo  Matt, 

~        rnivm  Lickt»  m  ^kniAofmAem  IW 

(«t  I^.  166).  «iteil«  «kr  »  U^, 
uf  &  gi»1i   KmrtA  «b«.    Die  '^        ^ 
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Folien  eine  so  dichte,  daßs  die  Masse  der  Kapseln  grösser  ist  als  die 
der  restirenden  Muskelsubstanz,  und  mau  hat  berechnet,  dass  die  Zahl 
der  in  der  gesaramten  Körpermuskuktur  vorhandenen  Trichinen  in  nicht 
wenig  Fällen  viele  (selbst  30  —  100)  Millionen  betragen  haben  mag;  in 
anderen  Fallen  wieder  können  sie  sehr  vereinzelt  sein,  so  dass  man 
eine  ganze  Reibe  mikroskopischer  Präparate  vergebens  danach  durch- 
sucht. Ist  die  Kapsel  der  Muskeltrichine  schon  durchweg  verkalkt,  so 
erscheint  sie  unter  dem  Mikroskop  voUständig  opak,  da  der  Kalk  in 
Form  dichter  Körnchen  abgelagert  ist;  sind  aber  nur  die  Enden  ver- 
kalkt, so  sieht  man  den  in  ihr  liegenden  Wurm  durchschimmern  (cf* 
Fig.  166),  und  zwar  stets  in  spiraliger  Zusammenrollung  (daher  der 
Speciea-Name).     —     ~ 


Fig.  ItiO. 


V 


Entfernt  mau  die  Kalksalze  durch  Salzsäure,  so  er- 
kennt man  auch  im  ersteren 
Falle  Kapselsubstanz  und 
Wurm  deutlich;  erstere  hat 
eine  entsprechend  der  Achse 
der  Muskelfaser  gerichtete 
längsovale  Gestalt  (ca.  0.4  Mm. 
lang,  0.25  dick),  ist  mehr- 
fach geschichtet,  ihre  Enden 
sind  zapfenförmig  verdickt; 
nicht  selten  enthält  sie  2, 
zuweilen  sogar  3 — 5  Exem- 
plare, und  namentlich  ini 
letzteren  Falle  kann  sie  sehr 
lang  gestreckt  sein.  Diese 
Kapsel  liegt  innerhalb  des 
Sarcolemmschlauches  und  ent- 
steht nach  Leurkarffs  An- 
nahme durch  eine  chitinartige 
Ausscheidung  des  Thieres; 
sie  ist  gegen  kaustische  Al- 
kalien, selbst  beim  Kochen 
resistent;  der  Wurm  liegt  in 
einer  ihre  Höhle  ausfüllen- 
den eiweissarligen  Flüssig* 
keit,  welche  zahlreiche  freie, 
vielleicht  durch  Wucherung  der  Kerne  des  untergegangenen  Muskel- 
inhaltes gebildete,  *  Kerne  enthält.  Um  diese  eigentliche  Kapsel  bildet 
aber  später,  während  der  Sarcolemmschlauch  schwindet,  das  gefäss- 
fülirende  Bindegewebe  des  Perimysiums  noch  eine  zweite  äussere  Kapsel- 
schicht von  oft  recht  erheblicher  Dicke,  deren  Pole  ebenfalls  spitz  zu- 
laufen und  oft  zahlreiche  Fettzellen  enthalten. 

Die  eingekapselte,  im  geschlechtsunreifen  Jugendzustande  befind- 
liche,   Muskel-Trichine   kann    nun   Jahrzehnte   lang  ihre  Lebens-   und 
Entwickelungsfähigkeit    bewahren,    ja    selbst    durch    die    Fäulniss    des 
-Fleisches  nach  dem  Tode  ihres  Wirthes  lange  Zeit  unbeeinflusst  bleiben, 
<i essgleichen  durch  Gefrieren  (hei  —  20^  C.)  sowie   durch  Wärme  von 
SO — 55*^C.     Oft  freilich  stirbt  sie  auch  ab,  und  zwar,  wie  es  scheint, 
i:e  iimentlich  wenn  jene  Bindegewebskapeel  sehr  stark  entwickelt  ist;  ihre 
^Substanz  degenerirt   dann    fettig,    wird   selbst  mit  Kalksalzen  infiltrirt, 


Einf^ekapeelti^MuskeltriLhineii  mit b(<>g:tiiiieader 

VerkaUuLU^  dei  Pole,  liöks  oben  ^ine  kleine  Arterie. 

Vergrr(i8s«riiftg  läo. 
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kann  wohl  auch  vollständig  resorbirt  werden.  Gelangt  aber  der 
lebensfähigen  Trichinen  durchsetzte  Muskel  als  Nahrung  in  den  Magen 
eines  Thieres,  so  werden  die  Kapseln  durch  den  Magensaft  zerstört; 
schon  nach  3 — 4  Stunden  sind  viele  der  Trichinen  frei,  sie  gelangen  in 
den  Dlinndarm,  und  ausserordentlich  schnell,  in  1 — 3  Tagen,  werden 
sie  hier  zu  geschlechtsreifen  Thieren;  am  2.  Tage  schon  kann  die  Be- 
gattung der  ,  Darmtrichinen "  erfolgen,  am  5,^ — 7.  Tage  schon  zeigt  der 
prall  gefüllte  Fruchthalter  des  Weibchens  in  seinem  vorderen  Abschnitte 
ausgebildete  Embryonen.  In  wenigen  (etwa  5)  Wochen  gehen  die 
Darmtrichinen  unter,  aber  in  dieser  Zeit  setzt  jedes  Weibchen  vielleicht 
l — IV«  Tausend  Embryonen  ab,  die  nun  jene  Ueberschwemmnng  der 
Muskulatur  vornehmen.  — 

Die  Trichinen  finden  sich  am  häufigsten  bei  Ratten  und  Mausen, 
demnächst  bei  Schweinen  und  Menschen;  durch  Fütterung  können  sie 
auf  die  verschiedensten  Thiere,  Fleisch-  wie  Pflanzenfresser,  Säugethiere 
wie  Vögel  übertragen  werden.  Sie  scheinen  über  die  ganze  Erde  ver- 
breitet zu  sein,  in  Dresden  und  Leipzig  hat  man  sie  (vor  Einführung 
der  obligatorischen  Trichinenschau)  in  den  Muskeln  von  etwa  2 — 3**/o 
sammthcher  menschlichen  Leichen  gefunden.  Die  Infection  des  Men- 
schen geschieht  in  den  civüisirten  Gegenden  wohl  fast  ausnahmslos  nur 
durch  den  Genuss  ungekochten  trichinenhaltigen  Schweinefleisches.  Sie 
gehören  zu  den  für  den  Menschen  gefahrlichsten  von  allen  Ein- 
geweidewürmern und  zeichnen  sich  vor  den  anderen  wie  durch  den 
ausserordentlich  schnellen  Gang  ihrer  Entwickelung,  so  auch  durch  den 
sehr  acuten  und  stürmischen  Verlauf  der  Störungen  aus,  welche  die 
massenhafte  Einwanderung  der  Embryonen  verursacht,  wenn  das  ge- 
nossene Fletsch,  wie  es  so  häufig  der  Fall  ist,  reichlich  von  Trichinen 
durchsetzt  war.  Der  reichlichen  Zufuhr  von  Trichinen  zum  Darm  folgen 
zunächst  Erscheinungen  von  Darmkatarrh,  die  zuweilen  vollständig 
choleraartiger  Natur  sind  und  schon  den  Tod  herbeiführen  können;  mit 
Beginn  der  Embryonen  Wanderung  machen  sich  Fieber,  Schmerzen  und 
Lähmungen  im  gesammten  Muskelapparate,  namentlich  aber  der  Re- 
spirations-  und  Larynxmuskulatur,  bemerkbar  und  Oedeme;  in  der  4. 
bis  5.  Woche  nach  dem  Genüsse  des  trichinenhaltigen  Fleisches  er- 
reichen diese  Erscheinungen  etwa  ihren  Höhepunkt,  nicht  selten, 
namentlich  in  Folge  der  Respirations-Störungeo,  den  Tod  verursachend. 
Die  Intensität  der  Krankheitserscheinungen  hängt  zum  Theil  von  der 
Menge  der  genossenen  Trichinen  ab;  doch  hat  sich  in  manchen  Fällen 
reichlicher  Genuss  stark  trichinenhaltigen  Fleisches  unschädlich  gezeigt, 
während  der  Genuss  geringer  Mengen  schwere  Erkrankung  machte.  — 

Unsere  KeDninias  der  Tricilinen  clatirt  erst  eeit  dem  Jahre  1835,  in  welchem 
der  Zoologe  Owen  in  den  Muskclfagern  den  spiralig  Ttusammesgerollten  Wurm 
fand,  ihn  ala  Triehina  apiraüs  heüchiieb  und  auf  di«  coloaaale  Menge  hinwies,  ia 
welcher  er  innerhalb  der  Muskulatur  des  Menschen  vorkommen  kann.  Den  Nadi- 
weis,  dasa  diene  MuwkeltnchiDe  nicht  der  Jugendzustand  einer  anderen  Nematode 
(etwa  des  Trichocephalus  wie  man  glauhte)  ist,  führte  vorzüglich  Leuckart  1857 — ^ 
indem  er  hei  Verfütterung  des  Fleiachea  an  Mäuse  etc-  da»  Freiwerden  dea  Wurmei 
aus  der  Kapsel  und  seine  ümwandlmig  zur  geschlecht« reifen  Darmtrichine  cob' 
stötirte.  Unsere  Kenntnise  von  der  Bedeutung  der  Darmtrichinen ,  von  der  T ri- 
eh inenkrankheit  (oder  TrichinoaiB)  hegann  aber  erst  damit,  dasa  Zenker  im 
Januar  1860  bei  einem  jungen  Midchen ,  welches  unter  tjrphösen.  mit  schweren 
Muflkelflchm erzen  verhundenen  Erscheinungen  im  Dresdener  Krankenkause  g#- 
etorben  war,  zahlreiche  Trichinen  im  Darm  und  frei  in  der  MuskuJatur  eingdagift 
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fand.  Durch  dieae  BeobacbtiiTig  wurde  die  Perspective  eröffnet  auf  die  schwere 
Bedeutung,  die  eine  frische  Trichinen-Einwanderung  für  den  Menschen  haben 
kann;  sie  gab  sogleich  zu  sorgfUltigen  Untersuchungen  über  die  Bedingungen 
letzterer  und  Über  die  Entwickelungs weise  des  Wurmes  Veranlassung,  welche 
gleichzeitig  von  Leuckat-tj  Virckow  und  Zenker  durchgeführt  wurden;  und  eine 
grosse  Reihe  von  Tri chinen -Epidemien,  die  in  den  nächstfolgenden  Jahren  in  ver- 
schiedenen Gegenden  Deutschlands,  «um  Theil  mit  erheblicher,  bis  zu  307«>  he- 
tragender  Mortalität  auftraten,  und  von  denen  die  intensivste  in  Hadersleben  1865 
war,  zeigte  nur  zu  klar*  dass  der  Gen uss  nnvollstäjidig  gekochten  trichinenh altigen 
Schweinefleisches  eine  wichtige  Ursache  schwerster  Erkranlrung  sein  kann:  es 
wurde  hierdurch  auch  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  wenigstens  ein  Theil  der 
in  früherer  Zeit  als  Wurstvergiftung,  engL  Schweiaa  etc,  beschriebenen  Epidemien, 
sowie  jedenfalls  eine  Anzahl  der  früher  als  Typhus  und  Rheumatismus  acutus 
diagnosticirten  Fälle  durch  Trichinen-Einwanderung  bedingt  war,  —  Nach  ffeitZ' 
mann  (New  Yorker  med.  Monatsschrift  Bd.  III.  H,  10,  1891)  sollen  die  Trichinen 
nicht  nach  der  gebräuchlichen  Annahme  frei  durch  das  Bindegewebe  wandern, 
sondern  vom  Darm  durch  die  Chj'luBgefUese  in  den  Ductus  thoracicus  und  von 
diesem  in  die  Vena  cava  superior  gelangen,  um  von  hier  aus  nach  Passiren  de» 
kleinen  Kreislaufs  mit  dem  Blutatroin  in  die  Muskelcapillaren  zu  kommen,  wo  sie 
stecken  bleiben.  Ueber  die  hist^j logischen  Vorgänge  im  Muskel  bei  der  Trichinose 
8.  Lemn^  Deutach.  Arch*  f.  klin.  Med.,  Bd.  49,  189L  —  Ueber  die  regressiven 
Veränderungen  der  Trichinen  und  ihrer  Kapseln  s.  Langerhan»,  Vircbows  Arcli. 
Bd.  130,  1892. 

Für  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Fleisches  auf  Trichinen, 
zu  der  man  natürlich  am  besten  diejenigen  Muskeln  wählt,  von  welchen  wir 
wissen,  dass  sie  den  Lieblingssitz  der  Trichinen  bilden  (Kehlkopf»  Zwerchfell),  ist 
es  beachtenswerth,  dass  in  der  Muskulatur  des  Schiveiues  auch  Gebilde  vorkommen, 
die  einigermaassen  Aebnlicbkeit  haben  mit  den  Trichinenkapseln;  es  sind  dies 
namentlich  die  sehr  häufigen  aber  wie  es  scheint  ganz  unschädlichen  /i!a in ««t^ "sehen 
Paorospemiienschläuche  (cf.  Fig.  190,  pag.  485),  die  sich  bei  genauerem  Zusehen 
leicht  dadui'ch  unterscheiden  lassen ,  dass  sie  eben  nicht  einen  spiralig  gerollten 
Wurm  enthalten,  sondern  mit  kleinen  kernartigen  Gebilden  jirall  erfüllt  sind, 
ausserdem  aber  kommen  vereinzelt  auch  andere  Nematoden  im  Schweinefleische 
vor.  —  Vergl.  auch  Johne,  Der  Trichinenschauer.     Berlin  1888. 

Leuckart  iafc  der  Meinung,  dasa  das  Schwein  durch  den  Genuss  von  Ratten 
(lebenden  oder  todten)  oder  deren  AbfUilen  die  Trichinen  erhält^  während  Ztnkei- 
(Deutsch.  Arch,  für  kl.  Med,  VIIL  1871)  umgekehrt  annimmt,  dass  die  Ratten 
erst  vom  Schweine  inficirt  werden,  and  dass  letztere  vorwiegend  durch  den  Genuss 
trichinösen  Fleisches  anderer  Schweine  (ausserdem  aber  auch  tricbinöacr  Ratten, 
der  Barmen Üeeningen  erki'ankter  Mensehen  etc.)  die  Behaftung  mit  Trichinen 
unter  sich  fortpflanzen.  Bei  den  Schweinen  ist  die  Infection  übrigens  nur  ver- 
htiltnissmässig  selten  mit  schwereren  (und  alsdann  auch  oft  lethalen)  Krankheita- 
Erscheinungen  verbunden. 


Filaria   (oder  Dracunculua)   medinensis   (Guinea wurm)   (Fig.   Ki?). 

Fadenförmiger  Wurm  vom  Aussehen  einer  dicken  Darmsaite,  60 
bis  80  (aber  auch  bis  110)  (}tm,  laug,  0.5^ — L7  Mm.  dick,  dessen  Cuti- 
cula  eine  ausserordentliche  Festigkeit  und  Elasticität  besitzt,  so  dass 
man  ihn  bis  fast  auf  die  doppelte  Länge  dehnen  kann,  ohne  dass  er 
zerreisst.  Man  kennt  fiur  das  Weibchen;  das  vordere  Körperende  des- 
selben ist  abgerundet  und  die  Cuticula  hier  schildförmig  verdickt,  das 
hintere  läuft  in  eine  kurze  Schwaozspitze  aus;  weder  Geschlechts-  noch 
After-Oeffnung;  der  Uterus  nimmt,  den  überwiegend  grössten  Theil  der 
Leibeshöhle  ein  und  entleei-t,  indem  ein  Aufplatzen  des  Wurmes  statt- 
findet, nachdem  derselbe  seine  ursprüngliche  Lagerstätte  verlassen  hat, 
eine  dem  blossen  Auge  milchartig  erscheinende  Flüssigkeit,  die  unter 
dem  Mikroskop  zahllose,  durch  einen  langen  Pfriemenschwanz  ausge- 
zeichnete Embryonen  von  etwa  0,6  Mm.  Länge  zeigt.  Eine  einzelne 
Füaria  enthält  an  8 — 10  Millionen  solcher  Embryonen;   die  Entwicke- 
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Fig.  167. 


luiig  der  letzteren  im  Ei  ist  unbekannt^  betreffs  ihrer  weiteren  Lebens- 
weise ergeben  die  Untersuchungen  Fedsclteako's,  dass  sie  sich  kleine 
Cnistaceen  {die  Cyclopen)  zum  Zwischenwirth  wäh- 
len, in  ihnen  zur  Larve  entwickeln,  und  mit  den- 
selben durch  das  Trinkwasser  in  den  Magen  ge- 
langen. 

Dieser  Wurm  ist  in  einigen  tropischen  Gegen- 
den Afrikas  nnd  Asiens,  besonders  an  der  Goldküst« 
sehr  verbreitet,  und  verursacht  sehr  schmerzhafte 
Ahscesse  der  Cutis,  bei  deren  Aufbrechen  er  fr«i 
wird  und  oft  noch  lebhafte  Bewegungen  zeigt.  Die 
AbscGsse  greifen  zuweilen  weit  in  die  Tiefe  und 
können  mit  schweren  fieberhaften  Erscheinungen 
verbunden  sein.  Den  überwiegenden  Lieblingssitz 
(etwa  90*^'/o)  bilden  die  unteren  Extremitäten,  nament- 
lich die  Fersen;  hat  der  Parasit  seine  Lage  dicht 
unter  der  Haut,  so  fühlt  man  ihn  durch  dieselbe 
etwa  wie  ein  raricoses  Gefa&s  durch,  seine  Be- 
wegungen verursachen  ziehende  Sehm^^en.  Ge- 
wöhnlich scheinen  9 — 10  Monate  nach  der  Invasion 
zu  vergehen,  bis  Abscessbildung  eintritt,  und  letztere 
kium  hinter  einander  Monate  lang  an  Terschiedenen 
(selbst  20 — SO  wie  aogegebsi  wird)  Stellen  ein- 
tret^a:  nicht  immer  ist  diea  die  Folge  einer  Orts- 
Tectndeniiig  des  Wurms«  sondern  zuwefleo  sind 
oSeoliar  aveli  melirere  Wüimer  eingewandert,  da 
nidil    mihmk    nelupere    Aboeeeae    gleidiaeit^    enl^ 
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angehörige  Distornöm  haematohiuni ^  die  Erscheinungen  der  Chjlurie 
und  Hämaturie.  In  wiederholen tliclien,  durch  Mooate  und  Jahre  sich 
hinziehenden,  Anfallen  entleeren  die  mit  dem  Parasiten  Behafteten,  ge- 
wöhnlich nachdem  sich  Schmerzen  in  der  Nierengegend  bemerkbar  ge- 
macht haben,  blutigen  Urin,  während  derselbe  in  der  Zwischenzeit  eine 
milchige,  chjluaartige  Beschaffenheit  hat  und  ausser  einigen  rothen 
Blutkörperchen,  Eiterkörperchen  und  reichlichen  Molekülen  viel  Eiweiss 
enthält,  das  zum  Theil  beim  Erkalten  spontan  coagulirt.  Die  Nieren 
zeigen  makroskopisch  nichts  Abnormes,  aber  die  mikroskopische  Unter- 
suchung lehrt,  dass  ihre  Gefässe  von  jenen  Embryonen  dicht  durchsetzt 
sind,  die  Krankheit  dauert  Jahre  lang^  macht  häufig  Exacerbationen, 
selbst  nachdem  die  Kranken  die  Tropen  schon  verlassen  haben,  und 
verursacht  bei  längerer  Dauer  Anämie  und  Hydrops;  auch  in  den  dann 

Fig.  168. 


Filaria  suoguiiiia  hominis,  nach  Lewis.    Vergrösäeruiig  tu.  ioo. 


auftretenden  serösen  Transsudaten  kann  der  Wurm  enthalten  sein. 
Neuere  Forscher  machen  die  Filaria  sanguinis  auch  für  die  in  den 
Tropen  häufigen  Fälle  von  Elephantiasis  verantwortlich.  Im  circu- 
lirenden  Blut  tritt  die  Filaria  fast  ausschliesslich  des  Nachts  auf»  Nach 
einigen  Autoren  sollen  die  im  Blut  vorhandenen  Embryonen  mit  dem- 
selben von  den  Moskitos  aufgenommen  werden,  in  dem  Körper  der- 
selben eine  weitere  Entwickelung  durchmachen,  dann  in  das  Wasser 
und  mit  diesem  beim  Genuss  desselben  wieder  in  den  menschlichen 
Körper  kommen. 

Wuehtrer  hat  in  Babia  die  Existenz  dieses  Parasiten  im  Urin  nachgewiesen, 
Ltwiit  in  Calcntta  sein  massenhaftes  Vorkommen  im  Blute  constatirt  und  den  Zu- 
iammenbang  mit  den  Krankheitserscheinungen  beschrieben  (LeuiSf  Ün  a  haematozoon 
in  human  blood,  Calcutta  1874).  Während  bis  dahin  nur  die  Embryonalform  be- 
kannt war,  hat  Letzterer  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wisa.  1877,  Nr.  43)  auch  das  ge- 
achlechtsreife  Weibchen  gesehen;  er  beschreibt  es  als  über  40  Mm*  lang,  Mund 
unbewaffiiet,  Üterinröhrchen  mit  Eiern  vollgepfropffc ,  innerhalb  welcher  die  Em- 
bryonen lebhafte  Bewegung  zeigen. 


4(>2  Parasiten. 

Die  Filaria  sang.  hom.  soll  nie  bei  Kindern  vorkommen;  die  beobachteten 
Falle  waren  femer  alle  sporadische,  nie  mehrere  in  derselben  Familie.  —  Vergl. 
Seheuhe,  Sammlung  klin.  Vorträge  von  Yolkmann  Nr.  28,  1883.  —  Murata^  Z.  Eenntr 
niss  d.  Ghylurie.  Mitth.  d.  med.  Facultät  der  japanischen  Universität  Tokio.  1888. 
—  Manson,  Filaria  sanguinis  hominis.    Lancet  1891. 

.  Ausser  diesen  beiden  Filaria-Arten  sind  gelegentlich  in  einzelnen  F&llen 
in  bindegewebigen  Theilen  kleine  Rundwürmer  vorgefunden  worden,  deren 
Filarien-Natur  aber  fraglich  blieb.  Pane  beschrieb  1864  eine  »Filaria  labialis* 
von  80  Mm.  Länge,  die  einem  jungen  Maone  aus  einer  Pustel  an  der  Lippe  her- 
ausgezogen wurde ,  und  die  sich  insofern  von  den  übrigen  Filarien  anterschied, 
als  die  Vulva  nahe  dem  hinteren  EOrperende  lag;  Treutier  1798  einen  27  Mm. 
langen  Rundwurm  aus  der  vergrOsserten  Bronchialdrüse  eines  Phthisikers  als 
«Filaria  bronchialis*;  ausserdem  wurden  einigemale  kleine  fadenförmige 
Rundwürmer  von  1—12  Mm.  Länge  in  eztrahirten  cataractösen  menschlichen 
Linsen  (Filaria  lentis)  gefunden.  Bei  den  Negern  am  Congo  wurde  wieder- 
holontlich  i»in  oylindrischer  Wurm  von  30—32  Mm.  Länge  unter  der  Ck>njauctiva 
als  Krreger  leichter  KntzÜndung  derselben  gefunden,  der  als  Filaria  loa  be- 
zeichnet wurde.  — 

Aus  der  Classe  der  Anneliden  ist  femer  der  nicht  den  Nematoden,  sondern 
den  Acanthocephalen  zugehörige  Echinorrhynchus,  der  im  ausgebildeten  Zu- 
stande den  Darmcanal  verschiedener  Wirbelthiere  bewohnt,  von  Lamhl  (Prag. 
Vierteljschr.  1859.  1.  mit  Abbildg.)  im  Dünndarm  eines  Knaben  gefunden  worden. 
Ks  ist  ein  5—6  Mm.  langer  Wurm  mit  kugligem  Kopfzapfen,  der  mit  12  Qaer- 
reihen  von  je  8  Haken  besetzt  ist:  Welch  (The  Lancet  16.  Nov.  1872)  giebt  an, 
ihn  bei  einem  Soldaten,  der  lange  in  Indien  gelebt  hatte,  unter  der  Macosa  des 
»Icjunum  encystirt  gefunden  zu  haben. 


SaugwOrmer  (Trematoden). 

Distomum  hei^tioum  und  lanceolatum:  I>i$tomum  haematobiiun. 

Die  Treniatoden  sind  Plattwürmer  mit  ungegliedertem  Körper, 
ohne  Aftoroflfnung.  aber  mit  MundofTnung  und  g-ablig  gespaltenem  Darm- 
canal. Männliche  und  weibliche  Genitalien  finden  sich  fast  stets  in 
demselben  Individuum  vertnnigt.  Bei  einem  Theile  der  Trematoden  findet 
Generationswivhsel  statt,  indem  der  geflimmerte  Embryo  zmiächst  zu 
einer  ^Amme"  (Sporxvvste  oder  Roiiia)  wird,  in  deren  Innerem  die  ge- 
schwelten l-arven,  die  sog.  »Oercarien*,  sich  entwickeln:  ftr  die  im 
menschlichen  KörjHT  lebenden  Former,  ist  aber  über  die  weitere  Ent- 
wickelung  der  Embnrvnien  nivh  nichts  WkAun:. 

Pistomum  hepatuuni  ^Leb^regeJ). 
Breiter  blÄTtiormiger  Körper  .F:c  li>v  ,  icj  im  ausgewachsenen 
Zustande  •>  Mn*.  l^ar.cv,  1-  Mm,  Brtit<  ^rrtioh:  urd  mix^  xahlreichen 
pmikTfonxiig>*r.  S:acheh:  besetj:  is;,  ,;:?  r.ach  dem  Tv>de  des  Wurms 
skh  ras'.'h  mi:  o.^r  l^:iic::'s  *b:C^c^r.-  Svhr.ÄbtiÄnii:  T:\i^pringendes, 
kegvlfrr.v..g^:s  Kv^v:tr.ic  v.i::  V.c.r.tn..  l  .  M:-.  l>ur\''i::t:ess»r  besitzen- 
der: Siuc:'*v:i^  ■"  'i'^"=?=^'  y\rM  sish  .Ur  Muv.,:  S:f.r..i«:,  und  dicht 
aahir.:<T  ir:  iVr  Rvu.'r.5»t  :«  «.:.  :w;.:<r  ::>»:&>  p,c^r:ri:/M-:.rh:rt^lini.): 
jw^Ä'i^::  .:tr.  S.,:^:  Siucri: ttr.  >:rr..  ::;,>:  .v.rfv.  .itr  Wurm  seine 
Locv>rr:.^::>,*r.  iu>::.r.r: .  .v.t  viTS^-r/.:v'r:s»:':^v..  v.^,  .v.;  kT-i,:f;:t*:r=iig  Ter- 
s^*V|>»;:^;:^-x^r  U^crusf  *.::-«:rjirt:i  sc^-".r.::v.:rT.  .v.;m  r.*.r.*<r  «izü  üv&uciisaug- 
Äap:   aIs    iur.ixrr.!iu?r  Fltvi  iurch:    ;::   ,::::  S:  .:crrk:.*rrr  ie^  Hinter- 
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Fig.  169. 


leibes  liegen  die  körnigen  Dotterstöcke,  der  Raum  zwischen  denselben 
wird  von  den  vielfach  verschlungenen  Hodencanälen  ausgefüllt  (cf. 
Fig.  170).  Die  grossen  ovalen,  mit  doppelter  stark 
lic£tbrechender  Schaale  versehenen  Eier  (0.13  Mm.  lang, 
0.08  Mm.  breit,  Fig.  171)  entwickeln  nach  längerem 
Aufenthalte  im  Wasser  einen  kegelförmigen,  mit  Hülfe 
eines  Flimmerkleides  frei  im  Wasser  umherschwimmen- 
den Embryo  mit  Tastwärzchen  am  vorderen  abgestumpf- 
ten Körperende  und  x-formigem  Augenflecke  (Fig.  172). 
Das  ausgebildete  Thier  (Fig.  169)  findet  sich  in 
den  verschiedensten  Gegenden  bei  zahlreichen  Säuge- 
thieren  und  zuweilen  auch  beim  Menschen;  seinen 
Hauptsitz  bilden  die  Gallengänge,  welche  es  mit  ein- 
gerollten Seitenrändem  pfropfartig  erfüllt;  gelegentlich 
findet  es  sich  auch  im  Darm  und  in  der  Vena  cava. 
Es  setzt  auch  seine  Eier  zunächst  in  die  Gallenwege 
ab,  und  es  können  dieselben  namentlich  in  der  Gallen- 
blase in  ungeheurer  Menge,  zu  Millionen,  angehäuft 
sein;    später    werden    sie    mit    dem    Darminhalte    nach 

aussen    entleert.     Die  Wiederkäuer    (namentlich 
^'  Schafe)   werden  zuweilen  heerdenweise  mit  dem 

Parasiten  inficirt  und   können   mehrere  hundert 
Exemplare    gleichzeitig  beherbergen;    ist  er  in 


Ausgewachsenes 
Exemplar  vonDi- 
stomnm  hepa- 
ticum in  ni^l. 
Grösse. 
(Lenckart.) 


Fig.  171. 


Fig.  172. 


Ei  von  Distomum 

hepaticum.   Vergr.  350. 

(Heller.) 


Distomum  hepaticum 

mit  Saucnäpfchen  und  männl. 

md  weibl.  Oeschlechtsapparat. 

Lnpenvergidsserung. 

(Leuckart.) 


Embryo  von  Di- 
stomum hepati- 
cum während  der 
Schwinunbewegung. 
Yemöss.  ca.  400. 
(Leuckart.) 


reichlicher  Zahl  vorhanden,  so  verursacht  er  die  schweren  Erschei- 
nungen der  sog.  „Leb  er  faule*,  bei  der  die  Section  Dilatation,  Ent- 
zündung mit  Incrustation  und  Verstopfung  der  Oallengänge  und  Atro- 
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Fig.  173. 


pbie  des  Leberparenchyms  zeigt.  Beim  Menschen  ist  er  selten  (nur  in 
Dalmatien  soll  er  auch  beim  MenscheD  häufig  sein)  und  nur  in  wenigen 
Exemplaren  gefunden  worden,  meistens  auch  ohne  dass  anatomische 
Veränderungen  durch  ihn  veranlasst  wurden.  Doch  sind  auch  vom 
Menschen  zwei  Fälle  beschrieben  worden,  bei  denen  die  Section  jene 
Verstopfung  und  Entzündung  der  Galleugänge  nach« 
wies  fct  Leuckart  I.  p.  580)  und  ferner  sind  mehrfach 
aus  Abscessen  an  verschiedenen  Körperstellen  LeberegeK 
in  einem  Falle  G,  entleert  oder  herausgezogen  worden. 
Letzterer  Befund^  der  bei  Tliieren  noch  nicht  con- 
statirt  ist,  wird  von  Leuckmi  dahin  gedeutet,  dass 
die  Leberegel  aus  der  Leber  durch  die  Blutwege  weiter 
transportirt  wurden,  wahrend  Andere  an  die  Möglich- 
keit einer  direcfcen  Einwanderung  der  Cercarien  in  die 
Haut  beim  Baden  oder  Waschen  gedacht  haben. 

Die  Entwickelung  des  Kmbryo  %\it  Amme  (Sporo- 
cysle)  findet  nach  Leuckart' s  Untersuch ungen  im  Leibe  einer 
kleinen  Wagserschnecke,  Limnaeus  minatuB,  8t<att,  die  Beschafien- 
heit  der  daraus  L  er  vorgehenden  Larven  ist  nicht  bekannt 
S.  auch  Bkhringtrf  Zur  KntwickelungBge«chichte  des  Leber- 
egelfl,  ßiolog.  Centralblatt  Bd.  8,  1888. 

Distomum  lanceolatum  (der  kleine  Leberegel). 
(Fig.  173.)^ 
Schlanker  lancetttormiger  Korper  von  nur  8  bis 
9  Mm.  Länge^  nahe  dem  hinteren  Ende  am  breitesten 
(2 — 2.5  Mm.) ;  beide  Körperenden  zugespitzt,  ohne 
dass  der  Kopfabschnitt  sich  besonders  absetzt;  beide 
Saiignäpfe  liegen  un  der  Banchfiäche,  die  Körper- 
haut ist  nackt.  Die  tJteruswinduogen  sind  sehr  stark 
entwickelt,  die  gelappten  Hoden  liegen  vor  ihnen 
dicht  hinter  dem  Bauchsaiignapf,  die  Dotterstöcke  nehmen  nur  die 
mittlere  Partie  der  Seitenränder  ein.  Die  nur  0,04  Mm.  langen, 
(103  Mm*  breiten  Eier  (Fig.  174)  enthalten  schon  innerhalb  des  Uterus 
den  Embryo;  derselbe  schlüpft  aber  erst  einige  Wochen,  nachdem  die 


BifltOTDUin  lan 
ee dl  11  tum  mit  sei 
neu  inoürra  Urg&nen 

lOfacljH  Vfsrgr. 

(Leackart.) 


Fig.  174. 


Fig.  175. 


OneDtwif^kett*»!*  Ei  von 
Diütomum  lanceo- 
r  l a t am ,    Vergr*  »50. 
(Heller,) 


Frtier  Enibryo  von 

Distomam  Itnceo- 

l  a  t  n  m.   Vergr.  ca.  700, 

(Leuckurt.) 


Eier  freigeworden  sind,  aus  ihnen  aus  und  zeigt,  dann  einen  bimför- 
migen,  nur  in  der  vorderen  Hälfte  bewimperten  Körper  mit  stilettfor- 
raigem  Stachel  an  dem  vorspringenden  Scheitel  (cf.  Fig.  175).  Seine 
weitere  Metamorphose  ist  unbekannt. 

Distomum    lanceolat.    bewohnt   ebenfalls  und  oft  gemeinschaftlich 
mit  Dist.  hepat.   die  Gallengänge,   und  zwar  im  Gegensatze  zu  diesem 
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vorzugsweise  deren  feinere  Aeste,  bei  verschiedenen  Thiereo,  namenilich 
Schafen  und  Rindern;  er  wird  aber  meist  nnr  in  geringerer  Zahl  aiige- 
offen  und  verursachte  nur  in  wenigen  Fällen  intensive  Veränderungen 
der  Leber.  Beim  Menschen  ist  er  in  einigen  Fallen  in  Jer  Gallenblase 
und  ioi  Darminhalte  gefunden;  nur  in  einem  Falle,  den  Leurhiri  be- 
richtet, bei  einem  Schätermädchen,  in  dessen  Gallenbhise  47  Exemplare 
des  Wurms  gefunden  wurden,  sehien  sein  Vorhandensein  mit  anatomischen 
Veränderungen  der  Leber  in  Zusammenhang  zu  stehen;  doch  ist  auch 
hier  ausser  starker  Vergrössening  der  Leber  und  Vorhandensein  von 
Gallensteinen  nichts  angegeben.  Dagegen  scheint  nach  neueren  Angaben 
^ine  dem  Distomom  lanceolatom  ähnliche,  von  M^fJonnel  als  Distomum 
sinen^se,  von  Leuckarf  als  D.  spat ula tum  bezeichnete  Species  in  China 
nicht  gar  selten  schwere,  mit  cholämischen  Er- 
scheinungen verbundene»  Leberaffection  zu  ver-  ^ig^  HO, 
Ursachen  (cf.  Leuckart  IL  p.  870  und  das  Referat 
über  die  Beobachtungen  Mc  Gregors  im  Jahresb* 
d.  ges.  Med.  1877  1.  p.  291). 

Distofiuura   haematobium. 

I  Dieses    Distomum    ist    getrennten    Ge- 

^^«chlechtes ,    das    Weibchen    1*)~10   Mm.    lang, 

^Bfichlank,    cylindrisch.    da^  Mannchen   nur  12  bis 

^Hl4  Mm.  lang,  aber  dicker;  der  Körper  des  letz- 

^^^  teren    ist  abgeplattet   und   rinnenartig  eingerollt, 

I  so  dass  er  auf  den  ersten  Blick  auch  cylindrisch 
erscheint;  jene  Rinne  dient  zur  Aufnahme  des 
Weibchens  (cf.  Fig.  170).  Die  beiden  Saugn'apfe 
sind  namentlich  beim  Männchen  stark  entwickelt 
und  überragen  die  Seitenränder  des  Körpers; 
dicht   hinter   dem  Bauchsaugnapf   Hegt   die  Ge- 

^^«chlechtsöffnung.    Die  Cuticula  des  Weihchens  ist 

^^'glatt,  die  des  Männchens  mit  kleinen  Spitzen 
besetzt  und  am  Rücken  warzig.  Die  Eier  (cf. 
Fig*  177)  sind  längsoval,  ca.  0.12  Mm.  lang  und 
laufen  entweder  am  einen  Ende  oder  seitlich  in 
einen  Stachel  aus;  der  Embryo  entwickelt  sich 
in  ihnen  erst  längere  Zeit  nachdem  sie  abgelegt 

sind;  er  hat  einen  länglichen,  walzenförmigen,  nach  hinten  sich  ver- 
jüngenden, vorne  rüsselförmig  zugespitzten  Körper  und  ist  längs  seiner 
ganzen  Oberfläche  mit  dichten  Flimraercilien  bekleidet  (cf.  Fig.  178). 

Dieser  Parasit  ist  bei  den  Fellah's  und  Kopten  in  Aegypten  und 
Abessinien  ausserordentlich  häufig,  es  wird  angenommen,  dass  die  Hälfte 
derselben  gelegentlich  damit  behaftet  ist;  die  Neger  scheinen  in  jenen 
Gegenden  viel  seltener  damit  behaftet  zu  sein;  auch  wurde  immer  an- 
gegeben, dass  andere  Einwanderer  ihn  gar  nicht  acquiriren,  doch  hat 
Sonzino  in  neuerer  Zeit  auf  Grund  seiner  in  Aegypten  gemachten  Er- 
fahrungen dieser  Angabe  widersprochen.  In  andern  Gegenden  wurde 
er  noch  nicht  gefunden.  Die  Einwanderung  dieser  Parasiten  ist  von 
erheblicher  pathologischer  Bedeutung;  sie  finden  sich  nlimlich  (oft  paar- 
weise vereint,  wie  Fig.  170  sie  zeigt)  im  Stamme,  den  Aesten  und  Worzehi 

^^der  Pfortfider,  vom  Blute  sich  nährend^  und  setzen  ihre  Eier  in  grosser 

^^H        PerU*Keelfl«n ,  Lehrbuch  der  nUgcm^itieii  Funido^i«?.    S.  Aufl.  '\(} 


Diüitomum  ha«?mato 
hiuiij,  Mäinu'lien  und 
Wfibclu'D,  dsLrt  letztere  im 
Canaliügynuecohboniii  de* 
<f*rslrren.  li>tHih»f  Vergr. 
liLpimkar  t.) 
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Masse  in  die  Schleimhaut  und  das  subcutane  Bindegewebe  der  Ureteren, 
Harnblase  und  des  Dickdarms,  zuweilen  auch  im  Leberparenehym  ab; 
hierdurch  Yeranlassen  sie  entzündliche  Veränderungen  der  Yerschiedensten 
Art  in  diesen  Organen,  Incrustation,  Concrementbildung,  Ulceration, 
Atrophie  der  Nieren.  Das  Distomum  haematobium  ist  daher  als  die 
Hauptursache  der  in  Aegypten  so  häufigen  Nierenkrankheiten  und 
Lithiasis  zu  betrachten;  wahrscheinlich  verursacht  es  femer  zuweilen 
dysenterische  Veränderungen  des  Dickdarms ,  m^licherweise  kommen 
auch  Embolien  durch  Verschleppung  der  Eiermassen  innerhalb  der 
Blutbahn  vor.  Schon  innerhalb  der  Hamwege  und  des  Darms  entwickeln 
sich  die  Embryonen:  eine  grosse  Menge  Eier  aber  wird  mit  dem  Harn 
und  den  Excrementen  entleert,  so  dass  deren  mikroskopische  Unter- 
suchung die  Diagnose  bei  Lebzeiten  ermöglicht 

Der  aus^bildete  Wurm  wurde  Ton  BüMar:  zuerst   in  Aegypten  beim  Men- 
schen naobgewiei^^n  und  daher  xon  CobbM,  der  ein  ähnliches  Kstomum  bei  afri- 

Fig.  177. 
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Bandwllrmer  (Cestoden), 

Bündwurm  nm\  Pinne.     Taenia  Holium   und   Cjeticercus  cellulosae.    Taenia  medio- 
catiellata.     Ecbinococcua.     Bothriocephalm. 

Die  Cestoden  sind  Plattwrilrmer  ohne  Mund  und  Darm,  die  sich 
auf  dem  Wege  des  sog.  öenerationsweclisels  durch  Knospung  an 
einer  birnfürmig  gestalteten  Amme  —  dem  ^Bandwurmkopf  oder 
Scolex  —  entwickeln  und  mit  derselben  eine  längere  Zeit  hindurch 
zu  einer,  meistens  langen  und  bandförmig  erscheinenden,  Colonie  von 
„Bandwurrngliedern**  oder  Proglottiden,  die  innerhalb  gewisser 
örenzen  jedes  ein  selbstständiges  Individuum  bilden,  vereinigt  zusammen- 
hängen. Während  die  einzelnen  dieser  Glieder  (Proglottiden)  geschlechts- 
reif werden,  je  mehr  sie  durch  die  weitere  Knospung  der  Amme  von 
dieser  entfernt  sind,  ist  die  Amme  (Scolex)  beständig  ohne  Geschlechts- 
theile;  sie  besitzt  femer  ebensowenig  wie  die  einzelnen  Glieder  Mund 
und  nachweisbare  Sinnesorgane,  ist  dagegen  mit  Haftapparaten  {Saug- 
näpfen und  meistens  auch  Hakenkranz)  versehen ,  vermittelst  derer  ^ie 
sich  und  damit  die  ganze  Colonie  an  der  Darmschleimhaut  festsetzen 
kann,  und  die  für  die  einzelnen  Species  charakteristische  Verschieden- 
heiten zeigen*  Die  ausgebildeten  Thiere  leben  im  Darmcanale  der  ver- 
schiedenen Wirbel thiere.  Unter  der  zarten  Cuticula  des  Thieres  findet 
sich  eine  doppelte»  Uings-  und  querverlaufende  Muskelschicht,  die  ihm 
eine  erhebliche  Contractilität  verleiht,  und  das  von  derselben  umgebene 
Leibesparenchym  enthält  im  Scolex  reichliche  kleine  Kalk-Concremente 
von  der  Grösse  mittlerer  und  kleiner  Fetttropfen,  Besondere  Siunes- 
und  Verdauungsorgane  felüen  vollständig,  die  Nährfltissigkeit  dringt  auf 
endosraotischem  Wege  durch  die  Cuticula  ein;  dagegen  sind  alle  Theile 
des  Parenchyms  von  einem  sehr  feinen  Gefässnetze  (dem  Wassergefäss- 
system  oder  Excretion sapparat)  durchzogen,  welches  sich  in  mehrere 
(2,  4,  6,  8  bei  den  verschiedenen  Arten)  Längscanäle  ergiesst,  die  den 
ganzen  Gesammtköqjer  der  Colonie  durchziehen,  in  den  einzelnen 
Gliedern  durch  Queranastoraosen  in  Verbindung  stehen  und  meistens 
am  hinteren  Kande  des  letzten  Gliedes  nach  aussen  münden. 

Eine  jede  Proglottide  besitzt  selbst^tändigen  männlichen  und  weib- 
lichen Geschlechtsapparat  und  kann  daher  als  h  e  r  m  a  p  h  r  o  d  i  t  i  s  c  h  e  s 
G  e  s  c  h  1  e  c  h  t  s  - 1  n  d  i  V  i  d  u  u  m  betrachtet  werden .  Die  Vasa  efferentia 
der  Hodenbläschen  münden  zu  einem  Ausführungsgang  zusammen,  dessen 
geschläugeltes  Ende  in  einem  muskulösen  Beutel  liegt  und  aus  dem- 
selben durch  die  Geschlechtsöffnung  her  vor  gestülpt  werden  kann ,  und 
welches  das  „Girrus"  benannte  Copulationsorgan  darstellt.  Die  weib- 
liche Geschlechtaöttnung  liegt  meistens  dicht  unterhalb  der  männlichen, 
mit  ihr  von  einem  gemeinsamen  Waüe  umgeben.  Die  hintersten  Pro- 
glottiden der  Colonie  sind  immer  diejenigen,  welche  die  ganze  geschlecht- 
liche Ent Wickelung  schon  durchgemacht  haben,  ihr  Fruchthalter  ist  mit 
Eiern,  häufig  auch  schon  mit  vollständig  ausgebildeten  Embryonen  er- 
füllt* Die  Proglottiden  werden  einzeln  oder  zu  mehreren  abgeworfen 
und  können  eine  Zeit  lang  im  Darm  lebend  verbleiben ;  die  Entwickelung 
der  Embryonen  erfolgt  aber  hier  wahrscheinlich  nie,   sondern   erst   im 
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fadeDförmig  dünn,  daun  erst  folgt  für  das  blosse  Auge  schon  bemerk- 
bare Gliederung,    und   zwar   sind   die  vorderen  Glieder  kurz    und  breit 

Fig.  181. 


183. 


182. 


Hakenkraai^  von  Cysticercaa  cellulosae.    Vergrös«ertuig  ca.  HO, 

(cf.  Fig,  182),  erst  etwa  in  der  Mitte  der  Colonie  werden  sie  quadra- 
üscYi  und  die  hinten  gelegenen  reifen  Glieder  baben  eine  den  Kürbia 
kernen  ähnliche  Gestalt,  sind  etwas 
länger  (9—10  Mm.)  als  breit  (0  bis 
7  Mm.).  Die  Gesthlechtsöffnungen 
liegen  auf  einem  kleinen  Vorsprung 
an  dem  Seiteurande  der  einzelnen 
Proglottiden,  alternirend  bei  der  einen 
rechts,  bei  der  andern  links,  durch  die 
Mitte  des  ganzen  Gliedes  zieht  sieb 
der  Uteriisschlauch ,  der  7 — lü  den- 
dritisch verzweigte  Aeste  nach  jeder 
Seite  aussendet  (Fig.  183). 

Die  Taenia  solium  ist  bisher 
nur  beim  Menschen  und  immer  im 
Dünndarm  gefunden  worden,  mit  dem 
Kopfe  der  Schleimhaut  gewöhnlich 
fest  anhaftend;  eine  grosse  Reihe  von 
Jahren  hindurch  kann  sie  hier  aus- 
dauern,  zeitweise  Proglottiden  in  reich- 
licher Menge  entleerend. 

Die  von  den  Proglottiden  ab- 
gelegten Eier  (cf.  Fig.  184)  sind  fast 
rund,  3G  jj.  lang,  32  \t.  breit,  haben 
eine  dicke  Schale,  die  aus  radiär  dicht  aneinanderstehenden  Stäbchen 
zusammengesetzt  wird  und  oft  noch  von  einer  eiweissartigen  Hülle 
umgeben  ist;    durch  dieselbe   schimmern   die  3  Paar  Häkchen  des  ein- 
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geschlossenen  Embiyo  durch.  Der  aus  ihnen  sich  entwickelnde  Blasen- 
warm, der  Cysticercus  cellulosae  oder  die  gewöhnliche  Finne, 
bewohnt  namentlich  das  intermuskuläre  Bindegewebe  beim  Schweine, 
sehr  selten  kommt  er  bei  andern  Thieren  vor,  dagegen  ist  er  beim 
Menschen  nicht  gar  selten;  dass  er  der  Finnenznstand  der  Taenia 
solium  ist,  ist  durch  die  positiven  Resultate,  die  sowohl  seine  Ver- 
ftUterung  wie  die  der  Proglottiden  jener  Tanie  ergab,  erwiesen;  und 
zwar  hat  man  beim  Menschen  2 — 3  Monate  nach  dem  Genusse  der 
Finnen  den  Abgang  der  ersten  Projjlottiden  mit  den  Fäces  constatiren 
können.  Die  kleinsten  Finnen  (1  Mm.  lang,  0.7  Mm.  breit)  sah 
lamdtari  bei  einem  30 — 40  Tage  vorher  mit  Proglottiden  gefütterten 
Schweine,  doch  hatten  die  meisten  Finnen  auch  in 
diesem  Thier  schon  3—4,  einige  selbst  6  Mm.  Länge; 
gewöhnlich  findet  man  erbsen-  bis  bohnengrosse.  Die 
Entwickelung  der  ausgebildeten  Finnen  aufi  den  Eiern 
i^eht  etwa  in  2 — 3  Monaten  vor  sich,  und  mehrere 
Jahre  lang  können  sie  ihre  Lebens-  und  Entwickelung:^- 
fahigkeit  sich  bewahren ;  nächst  der  Muskulatur  ist  im 
Menschen  das  Gehirn  ihre  haupt^chlichste  Lagerstätte. 
Recht  häufig  findet  man  sie  hier,  namentlich  in  der  Pia 
und  in  den  Yenirikdn  TOÜatindig  frei  eingelagert :  nach 
Euigeceni  Aufenthalte  aber  geht  TOn  dem  Gewebe,  in  Folge  des  durch 
dm  Cysticercus  ausgeübten  Reizes^  eine  Bindegeweb^wuchening  aus,  durch  * 
dk  dnie  fixizeade  Ka{ksel  um  ihn  gebildet  wird.  In  dem  (erentnell  aus 
difisir  K^isd  lnafmii^eiKMnmenen)   Blasch^i  (cf.  Fig.  179)  sieht  man 

sdiiniBeiB«  in  de»eii  ifitle  die  Blase  pnktfttrmff  engtratfilpt  erscheint; 
dieeer  K@rper  ist  der  ans  einer  hoU^i  £Sai8li|piBifr  der  BhaenwiAd 
efilwickelte  KiSffhMftmt^  derselbe  begl  lUBgcutJÜpi  1 
in  ein«»^  raantdaityn  Hlllle  der  BktHKwaal,  dem  wögmmankmk  Becep* 
tacriuM .  ao  da»  der  Hakenkiunz  ianfm  iai  Bodea  dieser  flaachen- 
li^  und  die  Sm«i|ife  ab  Aosatt^wnigu  des- 
selben mdMiBHi  (cC  Rg.  mn.  Bi  liUI  nickl  admw,  ditreh  Dmek 
Mf  die  BlttM  dM  bk  10  Mm.  liMen  Eerper  lieraqaaMtlÜpen,  so  daas 
null  wie  bei  imm  tmm  Köft  dtr  Tfase  die  HakenapüaeB  iiadi  aussen 
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man  nur  ein  Exemplar  der  Taeiiia  in  einem  Dann  (daher  das  Beiwort 
fiüiium,  bei  den  Franzosen  ver  solitaire),  doch  kommen  nicht  ganz 
gelten  auch  gleichzeitig  2  oder  3  vor,  und  gelegentlich  wurden  selbst 
bis  30,  40  gefunden*  In  einigen  Fällen  wurden  grössere  oder  kleinere 
Partien  des  Bandwurmes  per  os  entleert  (in  vereinzelten  sogar  Ent- 
leerung durcli  die  Bauchdeiken  oder  durch  die  Urethra  beobachtet; 
ohne  dass  eine  Communieation  derselben  mit  dem  Darm  nachgewiesen 
werden  konnte?).  Die  Symptome,  die  der  Aufenthalt  der  Tänie  im  Darm- 
canal  verursacht,  bestehen  in  Reizung  der  Darmschleirahaut  mit  Ver- 
dauungsstörungen, kolikartigen  Schmerzen,  reflectorischer  Erregung  des 
Centralnervensystems  (Convulsionen  etc.) ;  in  sehr  vielen  Fällen  machen 
sich  übrigens  krankhafte  Symptome  gar  nicht  geltend. 

Die  Ansiedlung  der  Finnen  im  menschlichen  Körper  geschieht 
wohl  meistens  dadurch ,  dass  Proglottide ii  oder  freie  Eier  zufällig  mit 
der  NaWung  in  den  Magen  gebracht  werden ;  ausserdem  ist  aber  auch 
an  die  Möglichkeit  einer  Selbstin fection  der  mit  der  Taenia  behafteten 
Individuen  zu  denken,  die  etwa  dadurch  eingeleitet  werden  könnte,  dass 
bei  Brechbewegungen  der  Bandwurm  oder  einzelne  abgelöste  Proglot- 
tiden  aus  dem  Darm  wieder  in  den  Magen  gelangen.  Die  Finnen 
machen  dorfc^  wo  sie  am  häufigsten  und  in  grösster  Menge  (bis  zu 
Tausenden  von  Exemplaren)  vorkommen,  nämlich  im  intermuskulären, 
subcutanen,  mesenterialen  Bindegewebe  keine  wesentlich eu Erscheinungen, 
und  selbst  über  schlimme  Folgen  einer  massenhaften  gleichzeitigen 
Einwanderung  ist  nichts  bekannt;  nur  veranlassen  die  unter  der  Haut 
sitzenden  und  eventuell  durchfülilbaren  Finnen  zuweilen  Abscedirung. 
Auch  über  Störungen,  die  ihr  Sitz  im  Herzmuksel  und  in  anderen 
Organen  verursacht,  ist  nichts  bekannt;  nur  das  Centralnerven  System 
und  das  Auge  werden  durch  sie  in  ihrer  Function  gefährdet.  Im 
Gehirn  sind  sie  nicht  selten;  sie  kommen  hier  bisweilen  in  grosser  Zahl, 
selbst  zu  Hundert  vor,  und  lagern  vorzugsweise  in  den  Vertiefungen 
der  Pia  mater,  der  Convexität  zwischen  den  einzelnen  Hirnwindungen; 
nicht  selten  aber  trifft  man  sie  auch  innerhalb  der  Ventrikel,  frei  in 
deren  Flüssigkeit  schwimmend,  oder  mitten  in  der  Hirnsubstanz  an. 
Wohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  findet  man  sie,  selbst  in  grösserer 
ZahL  hei  der  Section  von  Individuen ,  in  deren  Ki-ankheitsgeschichte 
nichts  von  Gehirnstörungen  angegeben  ist;  aber  in  anderen  Fällen 
gingen  Schwindelanfälle  und  Kojifweh  voraus,  oder  selbst  Convulsiouen, 
epileptiforme  Krämpfe ,  ja  sogar  in  einzelnen  schwere  Lähomug  und 
Geistesstörung,  Erscheinungen,  als  deren  anatomische  Grundlage  sich 
lediglich  das  Vorhandensein  der  Cysticercen  im  Gehirn  und  der  durch 
sie  veranlassten  Veränderungen  nachweisen  liess.  Man  findet  nämlich 
häufig  gleichzeitig  acute  ond  chronische  Entzündung  der  Meningen,  bei 
Sitz  in  den  Ventrikeln  Verdickung  des  Epen dy ms,  Hydroeephalus  inter- 
nus (namentlich  in  Folge  von  Verlegung  des  Aquaeductus  Sylvii  durch 
den  im  IV.  Ventrikel  sitzenden  Cysticercus),  und  diese  secundären  Ver- 
änderungen erklären  dann  die  beobachteten  Erscheinungen ;  wo  solche 
aber  nicht  vorhanden  sind,  und  namentlich  bei  noch  nicht  lange  be- 
stehendem Vorhandensein  der  Parasiten  liegt  die  Deutung  nahe,  dass 
Wanderung  und  starke  Contraction  der  noch  nicht  encystirten  eine 
erhebliche  Gehirnreizung  verursachte,  die  je  nach  dem  Sitz  der  Para- 
siten  und   der    Lebendigkeit    der    Bewegungen    sehr   verschiedenartige 
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Symptome  verursachen  kaDB.  Idi  menschlichen  Auge  ist  der  Cysticerciis 
meistens  nur  solitär*  höchstens  in  2  Exemplaren  gefunden  worden;  e& 
scheint,  dass  er  hier  gewöhnlich  zuerst  zwischen  Chorioidea  und  Retina 
auftritt,  letztere  ablösend,  und  erst  später  in  den  Glaskörper  oder  in 
die  vordere  Augenkammer  gelangt;  er  liegt  hier  häufig  vollständig  trei 
und  seine  spontanen  Bewegungen  konnten  zuweilen  bei  der  Besich- 
tigung des  Auges  wahrgenommen  werden*  Er  verursacht  Glaskörper- 
trÜbuDg,  IndoChorioiditis  mit  Ausgang  in  Atrophia  bulbi;  hat  er  in 
der  vorderen  Kammer  Platz  genommen,  so  können  die  secundären 
Veränderungen  gering  sein,  und  er  kann  ohne  besondere  Schwierigkeit 
extrahirt  werden. 


All  der  Taenia  eolium  korainen  nicht  selten  Misphildung^en  vor t  Ver- 
schmeliungen  mehrerer  Glieder  miteinander,  Verkümmerung  und  Enickun|f  ein* 
lelner  Glieder.  Heller  (Ziemssen'si  Handb^YIl.  2.  p.  594)  erwähnt  fertier,  dass  in 
seltenen  F^en  der  gunzen  Kette  des  Bandwurms  eine  «weit«  verkümmerte  auf- 
sitzt, oder  der  ganze  ßandwurnikörper  eine  dreikantige  Beschaffenheit  hat ;  auch 
»eichnet  er  ein  derartig  missbildetee,  von  Ztnktr  gefundenes  Exemplar  ab^  bei 
dem  der  Kopf  6  Saugnäpfe  hatte.  Besonders  interessant  ist  rei-nex  die  Thatsache, 
d«n  die  Finnen  de^  Gehirn«  oft  in  «terüem  Zustande  bleiben,  und  wie  HeUmr 
(Ziemssens  fiandb.  III,  p.  S38)  beschreibt,  Reihen  sehr  zurter  tAubeoartig  grup- 
pirter  Blftachen  bilden,  die  die  Nerven  und  Arterien  der  Basis  nmfaasen,  und  sich 
luis  den  Pia-Maschen  in  die  Ventrikel  hinein  erstrecken;  ,die  Lfinge  der  anein- 
«ader  gerdhten  blasigen  Gebilde  darf  in  einzelnen  Fällen  auf  mindestens  25  Ctm. 
Teranschlagt  werden;  der  Inhalt  der  Cysten  ist  eine  klare,  seröse  Flne«iKkeit. 
Mikrofkopisch  sfigen  sie  die  characterikische»  leicht  wellig  hügelige  Obernäche 
der  Ca  sticercenbliMn ;  ein  Kopf  scheint  in  ihnen  selten  zur  Entwickelang  zu 
kommen.  Man  beieichnet  diese  Bildungen  als  .Cysticercus  racemosus  & 
botriojdea*«  Yergt  Zemker,  Ueb^r  den  QrsticeTeas  racemosos  des  Gehimey 
Boan  18S2.  Bi$9i  el  StikrmA,  Etüde  a.  1.  c^ilieer^ties  tu  gnppe  de  Tencephale 
et  de  la  mobile  ^tm  Yhommt,  Gaa.  vM,  de  Fans  1^^.  —  Richter,  Prager  med. 
Woche^achriA  189U 

IHe  freien  Scoliees  ftAd  KßdktmwHüifr  bei  einem  Hingerichteteo^ 
der  60 — TS  Stunden  vor  der  EzBCiilitta  foiaiges  Fleiaeli  erhalten  hatte;  aie  hatten 
«Ine  Ukttge  von  S— 4  Mm.  und  beatandeü  eben  vur  ans  dem  herauageatltlpten 
Kopf^  und  Halse.  ~-  kut  welchem  Wege  die  Embryonen  aus  dem 
Magen  in  die  Oewtte  gelangen,  ist  nicht  bekannt;  die  Möglicfakeit  dm 
TtmaapoitM  mit  dem  Bhite,  BaBentltdi  dnrcb  die  Pfioftader,  ist  von  Vielen  be- 
lo&l  irofdea. 

1km  mm  WnkmammvmethmiL  ht^kt^k  der  tliiemecses  mm  Uebergange  des 
nurnrnrnt^rnkm  w  den  te  n&ie  ak^  ^^^^  ^  ^  ^^'^^  (Compk  zeiid.  Sh} 
9m  ikli  ülbel  «rmm,  M^i  er  d«reli  de«  Qemam  aitticUid>«r  CyUiotween  den 
flr  die  eini^to  magikcktte  MOgücbkeil,  daaa  der  mit 
mäi  CjrtÜraeea  iaicäna  kamt»  «ixd  nament^ 
irt»  daas  ^t»  13  bidxvidaea 


labSlMae 


l  bidxvidaeB»  bei 


r.  Gf^f 


Mlbi  0umL  SriMÜMlif  die  Tmk  im  Dana  Mierliei^tai ;  andern- 
Ä     ^ .  .        ■    |gn  »d  Drmmi,  Zar  Slaliatik  de«  C^L 


mll  Fiaara 

{Mk99txm  mü 
Fltttai  dir  Mndcalalai 

Jahns  f«  B«m  SlahM«!  tk. 

^«H.  dia  W  «iMBi  SMOm  mm  eimam 


Bediaer  pathoL 

-—   enthielt  - 

das»  das 

fSehmrenhaAig- 

dir  C^alkerce»  dicht  nater  der  Haut 


Über  m  CrsticerttB  «r^ 
lacaM  ftieett 
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sicli  im  menscblichen  Körper  niederlassen  kann,  zeigt  die  Beobachtuüg  Bonhotnme's 
(Gaz.  ined.  1863,  p.  557,  und  Latnereatt^^  Arch.  gen>  de  med.,  Nov.  1872):  bei 
einem  TTjilhrigen  Manne,  der  in  Folge  einer  Schenkelfractur  verstarb,  fanden  sich 
900  Finnen  in  den  Muskeln,  ca.  'JOOO  im  subeutünen  Bindegewebe,  111  auf  Ge* 
liim  und  Meningenn  Vj  in  den  Lungen»  vereinzelte  in  Zunge,  PancreaB,  Parotiden» 
Bindegewebe  um  den  Larynx,  — 


Taenia   mediocanellata  s.  saginata  (Fig. 

Diese  Tänie,  die  früher  oft  mit  der  T;  solium 
unterscheidet   sich   in   ihrem  Aussehen  von 
dieser  vorwiegend  in  folgenden  Punkten: 

1)  Der  viel  grössere  Kopf  (2.r>  Min. 
breit)  ist  unbewaffnet,  ohoe  Kostelluni  und 
Hakenkranz,  sein  Vorderende  erscheint  da- 
her nicht  kegelförmig  vorspringend,  sondern 
über  den  vier  Saugnäpfen  fast  gerade  ab- 
gestutzt (cf.  Fig,  18(j);  der  Kopf  erhält 
dadurch  eine  mehr  quadratische  Form.  Die 
vier  Saugnäpfe  sind  noch  stärker  eut wickelt 


Fig.  186. 


185  u.   I8n). 
verwechselt  wurde, 

Fig,  185. 


Kopf  und  Glied  von  Taenia 
tnediocanellata,  Ir^tzteres 
tun  ^ie  Hälfte,  trstprer  inebr- 
ficli  vergröBBert.    (Leuckart.) 

als  bei  T*  soliura,  zwischen  ihnen  liegt, 
wo  bei  T,  solium  das  Kostellum  ansetzt, 
ein  kleiner  centraler  Stirnsaugnapf,  und  in 
ihrer  Umgebung  ist  der  Kopf  gewöhnlich 
stark  pigmentirt. 

2)  Die  Froglottiden  (cl  Fig.  185)  sind 
massiger  als  bei  T.  solium;  sie  sind  zwar 
breiter  als  jene,  aber  die  geschlechtsreifen 
und  auch  die  nächsten,  noch  nicht  mit  Eiern 
gefüllten  sind  im  V^erbtUtnisse  zur  Breite 
höher  (länger)  als  dort;  die  Länge  der 
hinteren  Glieder  beträgt  das  Doppelte,  selbst 
das  Dreitache  der  Breite.  Auch  ist  der  Hals  bei  T.  mediocan.  weniger 
dünn  und  deutlicher  gegliedert,  als  bei  T.  sohum. 

3)  Der  Uterus  sendet   hier  viel   reichlichere  (circa  20)  Seitenäste 
aus  (cf.  Fig.   186), 

Die  seitliche  Lage  der  Geschlechtsöffnung  und  die  Beschaffenheit 
der  Eier  (cf.  Fig.   187)   ist  ähnlich  wie   bei  T.  solium;    die  Länge  des 


Taenia  medlof^anellata  in 
URtürL  GrosEse.    ^Louckart.; 
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ganzen  Bandwurmes  ist  dagegen  gewöhEÜch  beträchtlicher,  bis  4  (nach 
Perronciio  selbst  6,  7)  Meter, 

Die  Finne  dieses  Bandwurmes,  von  deren  Zugehörigkeit  sich 
Leuchirt  ebenfalls  durch  Fütterung  der  Proglottiden  an  Kälber  hat 
überzeugen  können,  bewohnt  die  Muskeln  und  inneren  Organe  des  Rindeiv 
ftber  wahrscheinlich  meistens  nur  solitlir  oder  in  wenig  Exemplaren^ 
woraus  es  sich  erklärt^  dass  sie  bisher  nur  selten  gefunden  worden  ist; 
sie  zeigt  ebenfalls  die  platte,  quadratische  Kopfgestalt  ohne  RosteUum 
und  Haken*  Beim  Menschen  ist  das  Vorkommen  einer  solchen  tmbe' 
waffneten   Finne  noch  nicht  constatirt  worden. 

Dagegen  ist  der  Bandwurm  beim  Menschen  sehr  häufig;  sein 
Vorkommen  ist  durch  den  Genuss  des  die  Finnen  enthaltenden  Rind- 
fleisches bedingt,  und  wie  letzteres  eine  viel  gleich- 
massiger  und  allgemeiner  verbreitete  Nahrung  als  das 
Schweinefleisch  ist,  so  hat  er  auch  einen  viel  grösseren 
Verbreitungsbezirk;  wie  es  scheint,  kommt  er  überall 
auf  der  Erde  vor;  in  Afrika  (namentlich  Abessimen) 
ist  er  ein  fast  const^inter  Parasit,  in  einzelnen  Theilen 
Deutschlands  überwiegt  das  Vorkommen  der  T.  soUum, 
in  anderen  das  der  T.  mediocanellata.  Letztere  verhalt 
sich  im  men-^chlichen  Körper  analog  ersterer,  scheint 
aber  mit  den  kräftiger  entwickelten  Sangnlpfen  viel  hart- 
nackiger der  Schleimhaut  anzuhaften ;  wenigstens  ist  all- 
gemein die  Erfahrung  gemacht  worden,  dass  es  viel  schwerer  gelingt^ 
sie  vollständig  abzutreiben. 


I 


Fig.  187 


Kl  TOB  Tüi^nift 

w  «  d  i  o  c  R  D  e  1- 

Ut»,  Verp  »fco. 

(Heller.) 


Die  BexeichDung  T.  mediocanellata  hat  KütktmmmtNr^  der  snerst  auf 
^e  Unterschiede  dieser  Hkiiie  von  der  Ta^nia  soUttm  aufinerkma  v*dkte,  der- 
««Iben  gegeben,  weil  an  den  Spiritn&prftparAten  der  dickwandig«  Mcdamcapal  dai 
VitnM  eine  vornpringende  Leiste  bildet  L<wdhvt  und  HdUr  isadiea  de»  Tor- 
s^lag«  di«  aHare  Beiffichnnng  G§^^i  Ta^ua  sagin  ata  (toii  aiginate,  nBifilett* 
Mi  nadioii)  tu  gebfmtieli«ii. 

liissbildiingaii  kttnuDCB  an  ^awr  Tlaie  aoc^  viel  häufiger  lor*  ak  an 

aa  dtntelbeB  Glied«,  ab  AnAamlns  «er  wmMsmummm.  Ttmmmm  da-  Bio- 


I 


■OB» 

Ceber  die  rebertragbarkeii  des  Cyelieereai  der  T. 
IVr»a<i1hi  TiclfAcbe  Experineole  awerfdh  (JUätmS^.  t  Vettrielr-WMi 
HeleMlHllls  laieis.  XI;  Delb  giaadiiie  o  pnieelm,  IWae  1877). 


Taeaia  flaTopamctala«  hm  3i 


Ta«Bia  elll^tica 
hl  ifi      gl      Yi    - 

bit 


a.  eae«ai#rlBa«.  U^-W  < 
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Ferner  ist  eine  dem  Cyatitercns  cellulosae  sehr  illinliclie  aber  durcli  eine 
dreifache  Hakenreihe  ausgexeichoete  Finne ,  die  daher  Cysticercus  acantho- 
triaa  genannt  worden  ist,  von  }f'^einland  bei  einer  Virginierin  in  15  Exemplaren 
im  subcutanen  vind  intennuskulären  Bindegewebe,  sowie  an  der  Innenfläche  der 
Dura  gefunden  worden;  die  ssugehörige  Täme  ist  nicht  bekannt. 

Echinococcus. 
Dieser  Blasen wuriTi  des  Menschen  ist  dit'  Finne  einer  kleinen 
Tänie  (Taenia  Echinococcus,  cf.  Fig.  188),  welche  ira  Darracanal  des 
Hundes  lebt,  höchstens  4  Mm.  Länge  hat  und  nur  4  Glieder  besitzt,  von 
denen  das  hintere  ebenso  lang  ist  wie  der  ganze  übrige  Körper.  Der 
Blasen  wurm  findet  sich  beim  Menschen  sowohl,  als  bei  sehr  vielen 
Thieren  in  den  verschiedensten  Organen  ,  am  häutigsten  in  der  Leber 
und  Lunge.     Er   unterscheidet   sich  von   den  Finnen   der  besprochenen 


Fig.  188, 


Fig.  189. 


Wmm 


m 


0  .0-Vfc,.:',i',,r. 


w- 


AtiSR«w&ohBetie 
T&GBta     Echino* 
cocGU!»  bei  lÄ-faabcr 

Vergrö&aerung 
(Leuekart.) 


LamellÖsf^  Schiciituiig  der  £  ein  n  o  ü  o  c  c  u 8- 
Cuticiila*    VergTÖHserung  :iOo. 


Blasenband wilrmer  sehr  wesentlich  dadurch,  dass  die  Köpfchen  nicht 
direct  aus  hohlen  Einstülpungen  der  Blasen  wand  entstehen,  dass  femer 
an  jeder  Blase  Köpfchen  in  grösserer  Anzahl  sprossen,  diese  aber  im 
Verhältniss  zur  Blase  selbst  ausserordentlich  klein  sind,  während  um- 
gekehrt die  Blasen  Wandung  eine  viel  mächtigere  Eotwickelung  erfährt, 
als  bei  jenen  Cysticercen.  Im  Gegensatze  zu  der  der  anderen  Finnen 
ist  ferner  die  aus  dem  eingewanderten  Echinococcus-Emhryo  entstehende 
Blase  selir  arm  an  Muskelfasern  und  daher  kräftiger  Bewegungen  nicht 
fähig;  sie  besteht  aus  einer*  selbst  bis  *'*  und  1  Mm.  dicken,  äusseren 
chitinösen  Coticula,  die  auf  dem  Querschnitt  einen  sehr  characteristischen 
zarten,  parallel  gestreiften,  lamellösen  Bau  zeigt  (cf.  Fig.  189),  sehr 
elastisch  ist  und  sich  daher  stark  umrollt,  wenn  man  die  Blase  an- 
geschnitten hat  —  und  einer  derselben  innen  aufliegenden,  dünneren 
„Parenchymschicht*^,  die  im  Wesentlichen  aus  körniger  Siihatanz  und 
Zellen  gebildet  wird,  ausserdem  aber  Muskelfasern  und  ein  Gefässsystem 
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kapsel  umgeben,  die  als  Product  des  betrofienen  Organs,  in  dem  jene 
lagert,  aufzufassen  ist  Erst  verhältnissmässig  spät  —  wie  Leuckarfs 
Versuche  ergaben,  erst  nach  etwa  5  Monaten  —  nachdem  die  Blase 
gewöhnlich  schon  Walloussgrösse  erreicht  hat,  bildet  ihre  Parenchym- 
schicht  körnige  HerTorragungen  ^  aus  welchen  iiadelkopfgrosse  hohle 
Kapseln    entstehen,   die   sog.    ^Brutkapseln*,    deren   Membran   sehr 


Fig.  190. 


■^.> 


GeBcUosKeme  und  r^eplmtzte  Brutknpseln  de»  Erbinococcas  in  ihivm  Znsatotuenhaiig«  mit  ( 
PArtnchiniistihicht  der  Mutterblase,    Vergn^saeriing  cä.  5f\    (Leackart.) 


Fig.  191. 


B 


dünn  und  zart  ist,  aber  wiederum  in  aualoger  Weise  wie  die  Wand 
der  Gesammtblase  aus  2  Schichten  besteht,  und  zwar  die  Cuticular- 
schicht  innen*  die  Parenchymschicht  aussen  hat.  Erst  diese  Brutkapseln 
nun  (cf.  Fig.  1^0)  entwickeln  die  Köpfchen  oder  Scolices,  und  zwar 
jfde  mehrere,  oft  bis  zu  12  und  mehr.  Die  Entwickelung  dieser 
Ücolices  erfolgt  nach  der  Darstellung  Leuckart's  aus  hohlen  Ausbuch- 
tungen der  Brutkapsel  (wie  dies  in 
Fig.  lOt)  links  ersichtlich  ist),  dagegen 
nach  Naunyn    —    der  die  von  Leuckcurt 

f^  gezeichneten  Ausstülpungen  erst  als  se- 

^JSK^  cundär  entstanden  auffasst  —  aus  zapfen- 
^RcSn^A  förmigen  Wucherungen  derselben,  welche 
Bi%^^^B  umgekehrt  in  den  Hohlraum  der  Brut- 
ByUhMl  kapsei  selbst  vorspringen  und  eine  mit 
^^^S^W  ^^^  Hohlräume  der  Mutterblase  in  Ter* 

^^j^^  bindung  stehende  centrale  Höhle  haben. 

*  Die  Scolices  (Fig.  UÜ)  haben  höchstens 

0.3  Mm,  Länge,  sind  von  reichlichen, 
zum  Theil  ccncentrisch  geschichteten 
Kalkkörperchen  durchsetzt,  und  tragen 
vorne  ein  ßostellum,  dessen  Häkchen 
in  2  verschiedenen  Grossen  in  doppelter 
Reihe  stehen,  uod  nur  höchstens  \&  —  ^/s  der  Grösse  der  Haken  von 
Cysticercus  cellulosae  haben  (Fig.  192).  (Kopf  und  Haken  verhalten 
sich  an  der  Taenia  Echinococcus  ebenso,  doch  ist  bei  ihr  die  Wurxel 
der  Haken  viel  stärker  ausgebildet.)  Die  vordere  Hälfte  des  Köpfchens 
^vird  durch  die  4  Saugnäpfe  vorgebuchtet,  durch  seine  Mitte  ziehen 
4  geschläugelte  Oefässe:  am  hinteren  Ende  haftet  ein  muskulöser  Stiel, 
der  das  Köpfchen  mit  der  Brutkapsel  verbindet;  gewöhnlich  bekommt 
man  das  Köpfchen  (cf.  Fig.  191 B)  als  rundlich  ovales  Gebilde  zu 
sehen,  an  dem  der  Vorderkörper  in  den  Hinterkörper  hin  eingestülpt  ist. 


Echinocoeonsköpfchen  aus  dea 
BmtkApseln,    A    mit   anagestrecktem« 

B  tmt  eiiig«Kogeiiem  Vorderkopt 
VergröBsenmg  e».  ioo.    (Leackart.» 
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Stirbt  die  Bla.se  ab  oder  wirkt  Wasserzusatz  etc.  auf  sie  eiD,  so  platzen 
die  Brutkapseln,  so  dass  die  Scolices  {wie  in  Fig.  190  rechts)  frei  zu 
mehreren  auf  einem  Stiele  sitzend  der  Blase  anhaften  oder  aucli  voll- 
ständig abfallen;  au  den  aus  der  Leiche  genomment^n  Echinococcusblasen 
bekommt  man  daher  nur  selten  ihren  normalen  Einschluss  in  den  Brut- 
kapseln zu  sehen. 

Je  nach  dem  weiteren  Verhalten  der  wachsenden  Brutkapselu  zur 
primären  Blase  gestaltet  sich  nun  die  Beschaffenheit  der  Echinococcus- 
blasen  verschieden;  und  das  Bild  des  Echinococcus  kann  daher  ein 
mannichfaltiges  sein.  Nicht  selten  nämlich  bleibt  die  Echinococcusblase 
einfach,  vergrössert  sich  bis  zu  Faust-,  selbst  Kindskopfgrösse ;  ihre 
Innenfläche  ist  mit  den  Brutkapseln  wie  mit  (Iries  bedeckt»  oder  die 
Bildung  der  Brutkapseln  ist  auch  vollständig  ausgeblieben;  im  letzteren 
Falle  bleibt  also  die  Blase  „s  t  e  r  i  T ,  stellt  eine  A  c  e  p  h  a  1  o  c  y  s  t  e 
(ct\  Anm.)  im  wahren  Sinne  des  Wortes  vor.  Sehr  gewohnhch  aber 
^prolif erirt**  die  Echinococcusblase,    d-  h.  es    bilden   sich  innerhalb 


Fig,  192, 


^  jf 


Hukcn  von  Cysticercy»  ci^liuloaae  (Äi  und  EcMnoeocmA  (Bl*    Ver^öasening  ^(i*i. 


ihrer  Wand  neue  Blasen,  ,,Tochterb lasen*',  die  ebenfalls  Cuticula 
und  Parenchymschieht  haben,  und  deren  Innenfliiche  wiederum  Brut- 
kapseln treiben  oder  auch  steril  bleiben  kann.  Diese  Tocbterblasen 
brechen  häufig  nach  innen  durch  in  die  Höhle  der  primären  Blase 
hinein,  so  dass  sie  nun  in  derselben  eingeschachtelt  liegen,  und  in  ihnen 
kann  wiederum  der  neue  Blasenhildungsprocess  statthaben;  diesen  nach 
innen  proliferirenden  Echinococcus  bezeichnet  man  gewöhnlich  als 
endogenen  oder  Echinococcus  hydatidosus,  oder  auch,  da  er 
beim  Menschen  häufig  vorkommt,  als  E.  hominis.  Die  endogene 
Proliferation  kann  bis  zur  Bildung  von  Tausenden  von  Tochterblasen 
l gehen,  der  ganze  Sack  eine  Schwere  von  15  Kilo  haben;  gewöhnlich 
finden  sich  nur  etwa  20 — 25  Tochterblasen,  eine  kleinere  oder  grössere 
Zahl  derselben  ist  häufig  steril,  ohne  Scolices, 

In  anderen  Fällen  wird  die  Wand  der  Mutterblase  durch  die  in 
ihr  sitzenden  Tochterblasen  in  Form  von  grösseren  Buckeln  oder  kleinen 
Höckerchen  (je  nach  der  Grösse  der  letzteren)  nach  aussen  vorgetrieben, 
und  die  Tochterblasen  brechen  allmählig  nach  aussen  durch,  so  dass 
sie  nun  neue,  neben  der  ursprünglichen  Blase  liegende  Ein/.elblasen 
bilden ;  diese  Form  der  „exogenen*'  Proliferation  oder  des  E  c  h  i  n  o- 
coccus  granulös  US  ist  bei  den  Hausthieren,  namentlich  den 
Schweinen,  besonders  häufig  und  wird  daher  als  E.  veterinorum 
bezeichnet,    doch   kommt   sie   auch    beim  Menschen  vor,    und   zuweilen 
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neben  der  endogenen  Form ;  ja  es  können  die  Tochterblasen  in  derselk 
primüreii  Bla«e  sowohl  nach  aussen  wie  nach   innen  vorragen  und  ab- 
gewetzt werden. 

ßei  iillen  diesen  Echinococcus^Formen  ist  der  Blaseninhalt 
i^ine  klare,  eiweisstreie  Flüssigkeit »  die  weder  beim  Kochen  noch  bei 
Essigsänre/usfttz  gerinnt  und  keinerlei  morphologische  Bestandtheile 
enthält,  vunuisgesetzt»  dass  nicht  schon  Absterben  mit  Zerfall  der  Brut* 
kapseln  und  Freiwerden  der  Scolices  stattgefunden  hat.  Es  giebt  aber 
noch  eine  weitere  Modification,  bei  der  es  gar  nicht  recht  zur  Bildung 
WMisergefUllti'r  Blasen  kommt,  und  die  man  als  Echinococcus 
multilocularis  bezeichnet.  Bei  dieser  Form  bleiben  die  einzelnen 
Exem|dare  hirsekorn-,  höchstens  erbaengross,  aber  in  dichter  Anein- 
nulerreihung    stieben    sie    sich    continuirlich    langgestreckt    durch   das 

Fig.  193. 
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von  fettigem  Detritus  und  Kalkmolekiüen  getrübt  werden,  sowie  da- 
durch, dass  stellenweise  Nekrose  mit  galliger  Infiltration  und  Zerfall 
atatthiit,  der  zur  Bildung  unregelniässig  ausgebiichteter  Ulcenitions-* 
~öhlen  Mirt.  Abgesehen  von  diesen  zerfallenen  Stellen  ist  die  ganze 
intiUrirte  Partie  der  Leber  gewöhnlich  von  ausserordentlicher,  fast 
steinartiger,  Härte  und  bildet  einen  derben  Tumor,  der  selbst  Kinds- 
kopfgrösse  haben  kann. 

Man  darf  diese  multiloculäre  Form  des  Echinococcus  vielleicht 
als  eine  Abart  der  exogen  proliferirenden  ansehen;  ihre  Ausbreitung 
icheint  in  der  Leber  vorwiegend  im  Verlaufe  der  Ljmphgefässe  zu 
erfolgen. 

Die  Infection  mit  Echinococcus  haben  wir  auf  die  innige 
Berührung  mit  Hunden  und  dadurch  erfolgende  Verunreinigung  mit 
den  von  ihnen  abgeworfenen  Eiern ,  in  einzelnen  Gegenden  auch  auf 
den  directen  Genuas  von  Hundeflei-sch  zurückzuftihreD ,  während  der 
Hund  selbst  die  Tänie  durch  den  gelegentlichen  Genuss  echinococcen- 
haltigen  Fleisches  etc.  acquirirt  Das  Vorkommen  des  Echinococcus 
ungleich  seltener  als  das  des  Cysticercus,  aber  wie  es  .scheint  über 
die  ganze  Erde  verbreitet,  wenngleich  in  sehr  verschiedener  Häufigkeit ; 
seine  auff  älUge  Häufigkeit  in  Island  (die  ältere  Annahme ,  dass  der 
siebente  Theil  der  dortigen  Bevölkerung  daran  erkrankt,  hat  sich  aller- 
dinge als  viel  zu  hoch  gegriffen  ej^wiesen)  erklärt  sich  durch  das  dort 
^übliche  enge  und  unreinliche  Zusammenleben  mit  Hunden,  zumal  er- 
wiesen wurde,  dass  die  isländischen  Hunde  selbst  stark  mit  der  Tänie 
behaftet  sind*  Auffallend  ist,  dass  der  multiloculäre  Leberechinococcus 
bisher  bis  auf  einen  Fall  nur  in  Süddeutschland  und  der  Schweiz  ge- 
funden wurde. 

Meistentheils  finden  sich  beim  Menschen  nur  ein  oder  ein  paar 
Echinococcen,  und  zwar  am  allerhäufigsten  in  der  Leber;  aber  sie 
können  auch  in  sehr  grosser  Zahl  und  in  den  verschiedensten  Organen 
vorhanden  sein.  In  letzterem  Falle  sind  niimentlich  Peritoneum  und 
Mesenterium  oft  von  sehr  zahlreichen  Bälgen  durchzetzt,  welche  ver- 
schiedenste Grösse  und  Entwickelungsgrade  zeigen.  Pathologische 
Bedeutung  gewinnt  der  Echinococcus  vorwiegend  durch  die  Gewebs- 
Verdrängung,  bei  starker  GrÖssenentwickelung  seiner  Blasen  kann  er 
analog  anderen  Geschwülsten  durch  den  Druck,  den  er  ausübt,  sehr 
gefahrlich  werden*  Eine  zweite  Gefahr  besteht  dann  ferner  darin,  dass 
in  Folge  eines  zufälligen  Trauma  s  gegen  die  Stelle  seines  Sitzes  leicht 
eine  abscedirende  Entzündung  seiner  Umgebung  eintritt,  durch  welche 
die  ihn  einschliessende  Bindegewebskapsel  in  einen  vollständigen  Eiter- 
sack umgewandelt  wird.  Endlich  drittens  kommt  es  vor,  dass  er  beim 
weiteren  Wachsthum  in  verschiedene  Hohlräume  des  Körpers  (Pleura 
von  der  Leber  aus,  Herzhöhle  bei  ursprLinglichem  Sitz  in  der  Herz- 
muskulatur etc*)  nnd  in  grosse  Blutgefässe  durchbricht,  und  dadurch 
einerseits  Entzündungsprocesse  anregt,  andererseits  zu  Embolien  Ver- 
anlassung giebt.  —  Erhebliche  GrÖssenentwickelung  zeigt  namentlich 
die  endogen  proliferirende  Form,    doch    kann    ihr  Wachsthum  sich  auf 

E Jahrzehnte  erstrecken,  ohne  besondere  Gefahr  zu  bringen.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  tritt  übrigens  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit 
Stillstand  des  Wachsthums  ein  und  Absterben,  namentlich  wenn  Galle 
in   den  Echinococcensack   gelangt,   ohne   dass  wesentliche    Krankheits- 


IHM  i'aranK'n, 

<  I«' h<niijfij^i:h  v<-rurhji<:lif  wifTthu  waren;  die  Cysten  fallen  zusammen, 
«Im-  FI(lJ-^!i^k<•il  wini  renorliirt,  die  abgefallenen  Scolices  und  auch  die 
Ciilirul.H*  ^.t'Wrd  virrkalken.  der  Kalkbrei  lässt  bei  sorgfältiger  ünter- 
hiirliujig  «Im-  Ut'hU'  der  llukenkrilnze,  nicht  selten  auch  noch  verstüm- 
iiii-lt.<'  >ro|iri'M   i'rkeniien. 

!>n'  Krhiini'-ofTijHi-yrth'ii  wiinl(!n  IjIh  zum  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts 
li'diHlnl"  iiU  wiih>ii-iKrralh<*  Silcik«  odor  ,H y dat itlen"  beschrieben,  ihre  tbieriscbe 
Niilm  wind«'  i'ihI  von  (Jt'hi*  (VnrsiKih  einer  Naturjfescli.  der  EingeweidewQrmer. 
lllitiilii'iilMMK  liK'.!)  iiiHli^i*wi<*Mcn,  indffm  dersolhc  erkannte,  dass  die  Kömer  an 
drt  liiiiriilliirlic  iliT  |{liiM*  iiiii  IIakeiia])])arat.  versehene  Tänienköpfe  enthalten;  der 
Name  l'IrliiiuMnnMis  (von  i/ivo;  Ij^el  und  xoxxo^  Körnchen)  bezieht  sich  eben  auf 
dii-ne  Hill  .stitrheht  vi«rH<'henen  (ieliilde.  Aber  auch  nach  Guze*s  Mittheilung  wurde 
ilie  KxinIi'ii/  der  KnjitVIien  nt>eh  lauK«*  von  Vielen  bezweifelt,  da  sie  oft,  zumal  an 
den  hti'iileii  ItliiNiMt.  niehl  ^efuutlen  wurden,  und  Lamnec  (Mem.  sur  les  vers  Vis- 
en au  \,  l'iui.M  isol)  führte  für  die  Kehinoeocousblason  den  Namen  «Acephalo- 
•  \rtliMi"  i*iM  in  iler  Annahme,  diutx  sie  ein  Mittelding  zwischen  den  einfachen 
leii'inen  ('vsteu  und  den  ei^'eulliehen  Ülasenwürmern  bilden.  —  Küchenmeister  (Die 
Mteiini-Id  raiii^iteu  ISii;»)  fasste  ilie  Blasen,  welelie  nur  Brutkapseln  an  ihrer  Innen- 
ila»  lie  namu.  und  diejenijjeu.  welche  Tochterblasen  enthalten,  als  zwei  verschiedene 
Krlinh»ii«ivu»  \\\v\\  auf  und  be.'.eichni'te  ei-sten»  als  K.  scolicipariens ,  letztere, 
tl  h  aUo  die  NiMWie^eiid  beim  Menschen  vorkommenden,  endogen  proliferirenden 
aU  K    a  1 1  i  I  c  I  \m\  ri  c  us. 

Ibe  Nalui  des  um  )  t  1 1  o  c  u  l  ;i  r e  u  K  eh  i  n  o c  o  c  c u  s  wurde  erst  von  Virchow 
y\x'\\\  tili  me*l  ph>^ik  lies  .-u  \Vür/l»urg  IV.  lSV»i  erkannt:  bis  dahin  hatte  man 
die*e  l  eb.'i»;eM"h\\ülN|c  iheiU  weJ^'n  der  Vi  altert  mästen  als  CoUoidgesohwulst  oder 
rxdK»i*rMvl»'».  |!umK  \\e»:en  der  harten  Oousisien.'  als  Scirrhus  bezeichnet.  Vircho%c 
\\i\\\\\\  au.  e.aNN  diese  cikTtMalüimliche  li csta Itunc  do>  Kchinoooccus  dadurch  bedingt 
H.'»..  das-^  ci  sich  \x»ii  \»»iuebciein  in  xicn  l.v:'.;p::»^' fassen  d-.»r  Leber  niedergelas^n 
h.'ibc  ue.^i  leau  iniieihall»  de-.se'ben  :iix*b  w«-*;cr  ciiTw-vÄcIe.  Nahore*  üK-r  den  multi- 
Ksulais'e.  l  .'^:';c^  !'.m»x'.v,vun  s  b  Vtf\'*^\:.  Wi'.ir.c.'.ur*:  ü:<er  d-*s  multilooulären 
\ ■ .' \\ -. Uxso.N ;: V  r*. .v.' a ; >:  l ^<''« ;  i •  h •  ■".» !\: i. .  V •. -.v .  / \fc *>  Vr; h  !^ .i .  1 1  • :  •  ♦* •- »-T-ij.  Deutsche 
.  .' ; {>.'.  \  \  i* ;•. -..' :  i:; .' .•  B.i  V .  l SiV ;  i">- ' * ^^ .» -i^- .  >^ :: r . ^  i  ii:*: .^* : ^rie  ^i  Kchioo- 
..^.,:^  ■•...;  ,',;::.;-x  ":.».:»:  !\sw--.  V:v::-V:c  :-  :  ..  ^^^  -V:V^-?.  B^rl.  klin. 
W  .' .  ■.  ,•  •  - .  .  >  ;  \ :  .*•.'.  >  s .' ".  ■  /.  • :  :•  •-•.: ". :  "  ■ : ..  .  r»;-  V .  .• : v. ; : :  ;■.  ::>  r  :z.r  '  -  ■?.->  :•  n  iere 
Sy.-,-.-N  ^.  ■       l^  .-.     v .' .  :.-.-!::.:v   :".•:.•■   \>:   ..■:^.-<  .:.:.!;   :"    :  :  1-:--t£  vi -rs  Kindes 
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vSrnanden  ist  und  die  Cuticula  der  Blase  sehr  imbibitiouBföhig  ist,  so  liegt  es 
nahe,  diesen  Ztackergolmlt  durch  Di (Tusion  aus  dem  Lebergewebe  und  dem  Leber- 
venenblut zu  erklären;  dasselbe  gilt  von  den  zuweilen  in  den  Blasen  vorhandenen 
Bilirubin kryat allen  und  von  den  von  Barkef  in  einem  Nieren-Echinococcus  vor- 
gefundenen Kry stallen  von  Harnsäure  und  oxalenurem  Kalk.  Ein  häufiger  Be- 
Btandtheil  der  BlaHenflüsfiigkeit  ist  ferner,  und  zwar  auch  in  Lunge n-Echinococcen. 
die  Bernöteinsäure, 

Eine  Zuflammenstelluug  der  Ca^uistik  der  Pleura-,  Lungen-  und  Leber- 
Ecbinococcen  giebt  Ä.  Neisser^s  Schrift:  Die  EchinococceDkrankheit,  Berlin  1877, 
der  Nieren-Echinococcen  Simons  Nierenchirurj^ie  (heraueg.  von  Braun)  Enke  1877, 
der  Knochen-Echinococcen  Riczey  in  Dtsch.  Zeitachr.  f,  Cbir.  Vll.  1876,  der  der 
Mamma  Hauemann,  Die  Parasiten  der  Bnistdrüse»  Berlin  1874,  8,  aneh  lUrgmann, 
Echinococcen  der  Lungen  und  der  Röhrenknochen,  BerL  klin.  Wochenschr.  1887, 
Nr.  12.  Neuerdings  hat  Madelung  im  Verein  mit  mehreren  Mecklenburger  Aerzten 
eine  sehr  umfassende  und  eingehende  Bearbeitung  der  Echinoooccenkranklieit  etc* 
mit  besonderer  Berlickaiohtigung  der  in  Mecklen- 
burg beobachteten  ^zahlreichen  Fülle  veröfTentlicht  x^ig.  194. 
{Miuldung  f  Beiträge  meckL  Aerzte  zur  Lehre  von 
d,  Echinococcenkrankheit ,  Stuttgart  1885)*  —  Bei 
sehr  kleinen  Kindern  sind  Echinococcen  kaum 
beobachtet,  was  Leuckfirt  tbeilweiße  auw  dem  sehr 
langsamen  Wachäthum  der  Echinococcen  erklärt; 
die  vereinzelten  Angaben  über  ihr  Vorkommen  im 
Fötus  (cf,  Neisscr  1.  c*  p.  42)  sind  unsicher* 

Bothriocephalus  Litus,  Grubenkopf 
(Fig.  104). 
Derselbe  ist  nächst  Taenia  8olium  und 
T,  raediocanelkta  der  wichtigste  Bandwurm 
des  Menschen  und  übertriölt  dieselben  noch 
erheblich  an  Länge.  Er  misst  bis  5  und 
8  Meter;  seine  Glieder  sind  dabei  sehr  tnrz 
(höchstens  3.5  Mm.  lang)  und  breit  (die  mitt- 
leren etwa  12  Mm,),  nur  die  allerletzten  werden 
mehr  quadratisch ;  etwa  *i — 40UO  Glieder  sind 
in  einer  Wnrmkette  enthalten.  Die  Glieder 
sind  ferner  dünn  und  platt,  nur  ihre  mittlere 
Partie  ist  dicker  und  springt  daher  vor,  in- 
dem hier  der  rosettenförmig  gestaltete  und 
nicht  wie  bei  jenen  Tänien  in  die  Seitentheile 
des  Gliedes  sich  verästelnde  Uterus  liegt;  hier 
in  der  Mitte,  und  zwar  stets  an  der  Bauch- 
fläche,  findet  sich  auch  der  Geschlechtsporns 
^er   bei  jenen  Tänien  an  der  Kante  liegt), 

er  Hals  ist  fadenförmig  dünn,  der  Kopf  sitzt 

in  als  2Ji  Mm,  lange,  l  Mm.  breite  keulen- 
förmige, leicht  abgeplattete  Anschwellung 
auf,  ist  unbewaffnet  und  besitzt  nicht  vor- 
springende Saugnäpfe,  sondern  an  jeder  seiner 
beiden  Flächen  eine  lange,  spaltförmige  Saug- 

ube  (ßdihpLov  kleine  Grube). 

Er  lebt  im  Dünndarm  des  Menschen  und 

ommt  hauptsächlich  in  der  westlichen  Schweiz 
(er    wird    daher    auch   der   Schweizer   Band- 
wurm genannt)  und  im  nordöstlichen  Europa  jenseits  der  Weichsel  vor, 
wo  er  an  manchen  Orten  (Petersburg,  Haparanda,  Genf)  beim  vierten 
Porls-NeelBen^  Itehfliach  der  aUKomelnen  Pathologie.    3,  Aufl.  3| 
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bis  sechsten  Theil  aller  Einwohner  anzutreffen  sein  soll;  seltener  ist  er 
schon  in  Holland  unrl  Belgien,  im  übrigen  Europa  kommt  er  nur  ver- 
einzelt vor;  häufig  ist  er  in  Japan.  Er  haftet  viel  weniger  fest  als  die 
Tänien  und  ist  daher  leicht  abzutreiben,  doch  sind  Falle  bekannt»  in 
denen  er  12  und  14  Jahre  in  demselben  Trager  verweilte.  Von  jungen, 
einige  Centimeter  Länge  besitzenden  Bothriocephalen  findet  man  zuweilen 
eine  grössere  Anzahl  im  Darm,  aber  auch  der  ausgewachsene  Band- 
wurm kann  in  mehreren  Exemplaren,  und  auch  gemein- 
Flg.  195.  schaftlich  mit  einer  Tänie  den  Darm  bewohnen. 

Die  Eier  des  Bothriocephalus  latus  (cf.  Fig.  195) 
haben    eine    einfache   braune   Schale,    deren    vorderer   Kol   ein 
deutlich  abgesetztes  Deckelchen  trägt;  nachdem  &ie  längere  Zeil 
im  Wasfier  verweilt   haben,    entwickelt   sich   in    ihnen   ein   mit 
6  H&kchen   bewa^eter  Embryo*    der    erst   nach  Monaten   aus- 
schlüpft  und   «ich   nun  von  einer  derben  HfÜle   umgeben   steigt^ 
welche   einen  dichten  Kranz  langer  Flimmerhaare  trägt.     Uebe? 
seinen  weitem  Entwickelnngsgang  wissen  wir  durch  die  neueren 
Ei  von  BothriO'       Untersuchungen  {firaun),  dass  die  Embryonen  inachdem  de  einen 
ceplialasUtas,      noch  unbekannten  Zwischenwirth  passirt  haben)  zunächst  in  den 
(HellcrJ  Darmcanal  von  Fischen  {Hecht,  Barsch,  Quappe)  gelangen»   und 

ans  demselben  in  die  Muskulatur  dieeer  Tluere  Qberwandeni» 
wo  sie  sich  in  ein  Finnen  ähnliches  Cysticercoid  umwandeln.  Diese  Finne  ent- 
wickelt sich,  wenn  sie  in  den  Darm  des  Menschen  gelangt,  wieder  zom  ansgebil* 
deten  Bandwurm»  wie  Braun  experimentell  feststellen  konnte.  (Yir<^.  Archiv  88^ 
und  92.  Bd.) 

Vergl.  auch  Grassi  e  Rovilli.  Oiomale  della  R.  Academia  d.  Med.  1887. 
Z$ehokke,  CentralbL  f.  BatlenoL  ßd.  S,  1887  u.  Bd.  4.  1888. 

Im  nördlichen  Grönland  kommt  bei  Hunden  und  Menschen  noch  ein  anderer 
Bothriocephalu8  vor,  der  nur  etwa  1  Meter  lang  wird,  einen  kurxen»  herzförmig 
gestalteten  Kopf,  einen  gedrungeneren ,  deutUcher  segmentirten  und  schnell  sich 
verbreiternden  Hals  hat ;  Leuckart  bezeichnet  ihn  als  Bothriocepbalus  cor^ 
datus.  Ißapaine  hat  femer  noch  eine  dritte  Art  zweimal  vom  Menschen  erbalten» 
die  er  wegen  der  kammartig  vorspringenden  Lippen  B.  cristatus  nennt. 


I 


Protozoen, 

Infusorient  Hhizopoden»  Sporozoen,  Plasmodien. 

Unter  den  hoher  organi&irten  Protozoen,  den  Infusorien,  giebi 
es  mehrere  Arten,  die  gelegentlich  in  dena  Darminhalte  und  im  Vaginal- 
sehleim  des  Menschen,  namentlich  bei  katarrhalischen  Zustanden  der 
betreffenden  Schleimhaut,  gefunden  worden  sind.  Daaa  sie  eine  ätio- 
logische Bedeutung  für  dieselben  haben,  die  Erreger  derselben  sind,  ist 
wegen  der  verschiedenartigen  Zustande,  bei  denen  sie  gefunden  worden 
sind,  nicht  wahrscheinlich.  Es  liegt  näher,  anzunehmen^  dass  das  ver- 
änderte Excret  und  die  Secrete  der  pathologischen  Schleimhaut  einen 
geeigneton  Ent\rickelungsboden  für  ihre  Keime  abgeben;  aber  man  darf 
immerhin  die  Möglichkeit  zugeben,  dass  ihre  Enti^dckelung  und  etwaige 
von  ihnen  ausgeübte  Reize  den  schon  bestehenden  katarrhalischen  Zu- 
stand unterhalten, 

Efl  sind  niimentlich  drei  Infusorien  gefunden  worden: 

Cercomonas  intestinalis  (Fig.  19it),  bimnSrmiger  lellenartiger  Körper 
von  8 — 10  p.  Länge,  der  aich  an  dem  einen  Kndc  zu  einem  eben  so  langen  ttarken 
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Stacbel  zuspitzt r  an  dem  andern  breiten  Ende  eine  aehr  zarte ♦  lange,  peitachen* 
förmig  gchwingende  Geiseel  tragt;  derselbe  wurde  in  den  Dejeciionen  eine»  Tjpliua- 
kranken  sowie  in  denen  von  Cholerakranken  (bei  einigen  in  jedem  Tropfen), 
femer  in  mehreren  Füllen  von  chronischer  Diarrhoe  bei  Kindern  sowohl  wie  bei 
Erwachsenen  gefunden*  in  dem  geleeartigen  Bchleimbelag  der  caturrhiiliach  affi- 
cirten  Dünndarmaehleiiiihaut  bei  Kindern  sogar  myriaden weise.  Literatur  mit 
eigenen  Beobachtungen  aus  Leiden  h  Klinik  giebt  £'.  Zenker^  Dt^ch.  Zeitfjchr.  f. 
pracL  Med.  1878,  Nr.  1;  derselbe  giebt  an,  duss  die  Heftigkeit  der  Diiirrhoe  in 
seinen  Fiillen  mit  der  ReicWichkeit  der  Infusorien  in  direct  proportionalem  Ver- 
hältniss  zu  stehen  schien,  und  fand  dieselben  in  einem  Falle  auch  in  dem  von 
Soorpilzen  durchsetzten  Epithel-Üeberzug  der  Zunge.  Ein  ähnliches  Infuaorium 
mit  1 — ^3  Gfisseln  wurde  von  Hassal  {Liincet,  Nov.  185^)  in  alkalischem  eiweisB- 
haltigem  Harn  und  im  Harn  von  Cholenikranken  gefunden  und  als  Cercomonas 
urinarius  bezeichnet:  nach  Wedl  (Grundz.  der  path.  Hiat^h  1854.  p.  796)  finden 
8ich  ähnliche  Infusorien  auf  faulenden  Geschwüren.  —  Vergl.  auch  May,  Cerco- 
monas coli  hominis.     Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  49,  H.  1,  p.  52. 

T  r i  c  h  o  m  o  n  a B  v ugi n a  1  i  s  (cf.  Fig.  197 ) ,  ein  dem  Cercomonas  ähnliches, 
meisten«  etwas  grösseres  Infusorium*  das  l — 3  Geisseln  hat^  ausaerdera  aber  an 
der  Basis  mehrere  kurze,  beständig  schwingende  Wimperhilrehen  trägt,  bei  Wasser- 
zusatz  auf<quillt  und  dann  gequollenen  Flimmerzellen  ähnlich  aussiebt;  Sndet  sich 


Fig.  im. 


tCeTOOiiLonfts   inteRtinaliE». 
Vcrgr.  soo. 


Fig.  198. 


Fig.  197. 
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Triofaomottfis  vaginalis. 

Ver^.  fiflo. 

(Nach  KülHker.J 


Paramnecium   coli. 

Vfrgr.  am. 

(Nach  Malmet«!!.) 


im  katarrhalischen  Vaginalaecret  sehr  häufig  und  in  groeaer  Menge  (dagegen  nicht 
im  Cervicalsclileim). 

B  a  1  a  n  t  i  d  i  u  m  (s,  P  a  r  a  m  a  e  c  i  u  m)  c  o  1  i  (cf.  Fig.  198) ;  ovales»  dicht  mit 
Wimpern  besetztes,  mit  weiter  Mundöftnung  und  After  versehenes  Infußorium  von 
etwa  0.1  Mm.  Lange;  wurde  von  Mahnst* h  (Virch.  Arch.  1857,  Bd.  XIL  mit  Abbil- 
dung) in  Stockholm  zweimal  im  Diekdarmschleim  bei  Darmulcerationen  in  grosser 
Menge  gefunden ;  Lettckart  fand  es  constant  im  Die kd arminhalt  des  Schweines 
sehr  reichlich,  und  nach  neueren  Angaben  acheint  es  namentlich  in  Schweden  bei 
den  verschiedensten  krankhaften  Zuständen  des  Darmcjinala  in  dessen  Inhalt  vor- 
Äukommen  (cf.  Leuckart  IL  p.  846),  s.  auch  Motten*,  Zur  Kenntniss  des  Balantidium 
coli.  Inaug.-Dissertfttion.  Kiel  1891  und  (hrtmunn ,  Balantidium  coli  als  Ursache 
von  Diarrhöen.     Beri  klin.  Wochenschr.  1891.  Nr.  33. 

Inwieweit  die  niedersten  thierischen  Lebensformen»  die  Protozoen, 
für  die  Pathogenest^  speciell  von  Krankheiten  des  Menschen  Bedeutung 
haben,  lässt  sich  zur  Zeit  noch  gar  nicht  übersehen,  jecJenfalls  scheinen 
sie  aber  in  dieser  Hinsicht  wichtiger  zu  sein,  als  man  bisher  annahm. 
Bei  der  geringen  Keniitniss,  über  welche  selbst  die  Zoologie  noch  be- 
züglich der  Morphologie  und  des  Ent wickelungsganges  dieser  niedrigsten 
Lebewesen  verfügt^  und  bei  den  ausserordenihchen  technischen  Schwie- 
rigkeiten, die  sich  einer  Untersuchung  derselben  entge genstellen ,  wenn 
sie  in  einem  anderen  Organismus  mit  dessen  Zellen  untermischt  auf- 
treten, wird  man  alle  angeblich  positiven  Befunde  sehr  von?ichtig  auf- 
nehmen müssen,  Thatsäcldich  ist  auch  die  Forschung  noch  bei  keinem 
difiser  Microorganismen    zu   einem  definitiven  Abschluss  gekommen,  — 
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Indem  wir  auf  die  ausführliche  Zusamraeastelhjng  der  amr  Zeit 
kannien  in  Pfeiffer' s  Werk  (Die  Protozoen  als  Krankheitserreger,  IL  Aufl,, 
.Fena  1891)  verweisen,  können  wii-  uns  hier  darauf  beschränken,  einige 
der  wichtigsten  Angaben  über  Protozoenbefunde  beim  Menschen  anzufilhren : 

Von  der  ersten  zoologischen  Classi%  den  Rhizopoden,  wären  hier 
zu  nennen  die  Amöben, 

Sehr  reichliche  Amöben  von  ca,  3U  |jl  Durchm.,  ohne  fadenförmige 
Fortsätze  fand  Losch  (Virch.  Arch.  65,  1875)  in  Petersburg  im  Dick- 
darminhalt  eines  Ruhrkranken. 

KarfuUs  (Virch.  Arch.  Bd.  99,  1885  und  CentralbL  f.  BacterioL 
Bd.  11.  1887  und  Bd.  IX.  1801)  constatirte  für  die  ägyptische  Dys- 
enterie  den  Befund  reicbhcher  Amöben  im  Darracanal  und  in  den  secun- 
dären  Leberabscessen :  der  Befund  ist  mehrfach  oanientlich  von  ameri- 
kanischen Untersuchem  bestätigt  worden  ( H"  Osfrr,  John  Hopkin's 
Hospital-Bulletin  1890  und  Simon  ibid.),  jedoch  hat  die  Annahme,  dass 
die  betreffenden  Amöben  vvirkb'ch  die  Erreger  der  Dysenterie  seien,  auch 
Widerspruch  gefunden  {Massiutin,  Centrultd.  f.  Bact.  Bd.  6,   1889). 

Aus  der  Oasse  der  Sporozoen  (Gregorinen}  ist  zunächst  be- 
merken swerth  das  C  o  c  c  i  d  i  u  m  o  v  i  f  o  r  m  e ,  ein  Parasit,  dessen  Dauer- 
cysten  in  dem  Darm  und  der  Leber  des  Kaninchens  häufig  gefunden 
werden  und  unter  dem  Namen  der  Ps  orospermieo  seit  Jahrzehnten 
bekannt  sind.  Der  gesammte  Entwickelungsgang  desselben  wurde  aber 
erst  in  neuerer  Zeit  klargelegt  (vergl.  J^eiffer,  Die  Protozoen  als 
Krankheitserreger,  Jena  1891).  Die  amöboide  Jugendform  desselben 
dringt  bei  der  Aufnahme  in  den  Darm  junger  Kaninchen  zunächst 
in  die  Epithelzellen  des  Darmes,  secundär  auch  des  öaDengangs  ein  und 
entwickelt  sich  hier  unter  gleichzeitiger  Vergrösserung  der  inficirten 
Zelle  zu  Sporo Cysten,  welche  nach  kurzer  Zeit  eine  neue  zahlreiche 
Generation  von  „Schwärmsporen''  entleeren,  die  wieder  in  neue 
Epithelzellen  einwandern  und  hier  die  gleiche  Entwickelung  durch- 
machen. In  der  Regel  entsteht  so  durch  den  ausgedehnten  Epithel- 
zerfall eine  acute  Enteritis,  welcher  die  Thiere  erliegen.  In  den  sel- 
teneren Fällen,  wenn  die  Thiere  die  Krankheit  überstehen  (oder  wenn 
alte,  widerstandsfähige  Thiere  inficirt  werden),  bilden  sich  aus  dem 
amöboiden  Jugendstadium  der  Coccidien  keine  Sporocysten  im  Inneren 
der  Epithelzellen,  sondern  Dauere jsten,  die  oben  genannten  Psoro- 
spermien,  eiftirmige.  mit  einer  homogeuen,  meist  braun  gefärbten 
Kapsel  umgebene  Gebilde  mit  körnigem  Protoplasma.  Dieselben  können 
wie  eingekapselte  Trichinen  jahrelang  unverändert  im  Körper  des 
Wirthes  liegen  bleiben-  bilden  aber,  wenn  sie  ausserhalb  des  Körpers 
in  geeignete  Verhältnisse  kommen,  nach  Theilung  ihres  Profcoplasma  in 
eine  grössere  Anzahl  von  Sporen,  wieder  eine  ganze  Generation  am 5-^ 
boider  Individuen.  Beim  Menschen  sind  sie  wiedorholentlicb  sowohl  in 
der  Darmschleimhaut  als  auch  in  der  Leber  gefunden  worden  (cf, 
Fig.  200);  in  Abscessen  der  letzteren  scheinen  .sie  in  einem  von  Gubier 
beobachteten  Falle  reichlich  vorbanden  gewesen  zu  sein. 

Zu  den  Sporozoen,  und  zwar  in  die  Unterordnung  der  Sarco- 
sporidien,  gehören  auch  die  Muskelparasiten,  welche  die  sogenannten 
liainey'schen  oder  Mi  es  eher  sehen  Schläuche  (Fig.  199)  bilden, 
die  namentlich  im  Schweinetleisch  häutig  sind  und  wegen  der  möglichen 
Verwechselung  mit  Trichinen  Bedeutung  haben.     Dieselben  bilden  näm-* 


I 
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A  Rainey'sdtier  PiOTOBpermienaohlaacb  an»  dem  ScbwemefieiHrlj> Vprgr.  950.  —  ß  Inluüt 

dfif  RÄiney'ichen  Schlauches  tjei  4Wifiicher  Vergr.   —  C  Psoro»jiermien  au»  d«r  Leber  d<?s 

Mensclieii  nach  Dr^aaler*  abei  Itsofacber^  b  ttnd  c  bei  iooofach«J  Tergrögaenifig 

nicht  ein  Rundwurm,  sondern  zahllose  kleine  Körperchen  von  nieren- 
formiger  oder  ovaler  Gestalt  (Fig.  1&9B).  Beim  Menschen  sind  sie 
noch  nicht  beobachtet;  der  Genuss  des  behafteten  Fleisches  iBt,  soweit 
bekannt^  vollständig  unschädlich. 
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Die  Angaben  über  eine  durch  Sarkosporidien  beding^  Polyrnyosiü«  Oregm* 
riiiosa  des  Menschen  yVftverricht,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  12  und  Deutf<die  med. 
Wocbenscbr,  1889,  Nr.  1,  Prinxing,  Münchener  med.  Wochenschr.  1889.  Nr.  3)  be- 
dürfen noch  der  BestätiguDg. 

Auch  die  vielfachen  Angaben  Qber  Coccidienbefande  in  epitJieliAleii  Ge- 
schwülaten  des  Menschen  können  in  keinem  FiiU  al»  sicher  erwiesen  bezeichnet 
werden.  Dahin  gehören  die  Arbeiten  von  Iiarier  (Annal.  de  dermatoL  X.  1889)r 
WickhaHn  (Arch.  d.  m^d.  eip.  U.  1890),  Bock  (Archiv  für  Dermatologie  Bd.  2S* 
1891  u.  A.  m.),  nach  welchen  das  von  Faget  zuerst  beschriebene,  aus  chronischen 
Ecasem  sich  bildende  Carcinom  der  Mamma  durch  Coccidien  bedingt  sein  sollte, 
sowie  die  Arbeiten  von  XeUser  (VierteUahrsschr.  f.  Dermatologe  u.  Sjphilii  1888), 
welcher  das  Molluscum  contagiosum  (vergl.  p.  319)  als  Coccidieninfection  aufifaiigt. 
Die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  erscheint  nach  den  histologischen  Befunden  Krxh 
ma^er^s  (Virch.  Arch.  Bd.  132.  1893)  als  fraglich. 

Fig.  202. 
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PUsmodiam  der  Febri«  tertiaiiB  mrli  G«lgi. 
Fig.  203. 
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Plasmodiuni  der  FebrU  quartftti«  nadi  Oolgt. 

Wesentlich  wichtiger  lur  die  Pathologie  des  Menschen  ist  eine 
andere  Gnippe  von  Protozoen,  deren  systematisch-zoologische  Siellimg 
zur  Zeit  noch  zii^^eifelhaft  ist,  nämlich  die  Plasmodien  der  Malaria. 
Diese  Parasiten  sind  namentlich  von  ifciilienischeu  Autoren  genauer  be- 
schrieben worden,  als  Veranlasser  des  Wechselfiebers,  und  es  scheinen 
bei  den  verschiedenen  Formen  dieser  Krankheit,  der  Febris  tertiana, 
quartana,  quotidiana,  verschiedene  Species  vorzukommen.  Die  Parasiten 
leben  im  Inneren  der  rothen  Blutkörperchen,  in  welchen  ihre  jüngsten 
Entwickelungszustände  in  Gestalt  kleiner,  farbloser,  lebhaft  beweglicher 
Amöben  auftreten  (et  Fig.  202  und  20:fK  welche  sich  in  kurzer  Zeit 
so    weit    vergrössern,    dass    sie    das    ganze    Blutkörperchen    ausfilllen. 


Mycelium-Püxe. 
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Dabei  bilden  sie  in  ihrem  Protoplasma  reieliliche  Mengen  schwarzen 
Pigmentes  (Melanin).  Ist  der  Parasit  reif  geworden,  so  theilt  er  sich 
durch  radiäre  Furchung  in  eine  je  nach  der  Species  wechsehide  Anzahl 
von  Sporen T  welche  zunächst  Keulengestalt,  später  rundliche  Form 
zeigen ,  und  entweder  direct  zu  amöboiden  Gebilden  sich  entwickeln, 
welche  wieder  in  rothe  Blutkürperchen  einwandern,  oder  sichelförmige, 
respeetive  mit  Geissehi  vertüehene  Schwarmsporen  bilden,  deren  weitere 
Entwickelung  noch  nicht  genauer  erforscht  ist.  —  Bei  der  Febris  ter- 
tiana vollzieht  sich  die  Entwickelung  angeblich  in  2  Tagen,  bei  der 
quartana  in  3  Tagen,  —  Die  beigefügten  Zeichnungen  zeigen  die  Ent- 
wickekogsformen  der  die  Febris  tertiana  und  quartana  bedingenden 
Parasiten  nach  den  Augaben  von  Goigij  Archivio  per  le  scienze  me- 
diche,  VoL  XUI.  Nr.  7,  1889, 

Aus  der  übrigen  ßchoti  sehr  reichlialtigen  Literatur  über  dieaeB  Tbema  seien 
hier  nur  ati geführt:  6V'//i  u.  Marchiafara,  Die  Paraaiten  der  rotlien  Blutkörper- 
ehen.  Internationale  Beitr,  Feijtischr.  f  Vircbow  IJI ,  Berlin  1H9I.  —  Lateran,  Du 
paladisine  et  de  bod  bematozoaire  Paria  189L  --  Gohfi,  Demonstration  der  Ent- 
Wickelung  der  MalariapartiBiten  durch  Photogrifpliien*  Zeitschr.  f.  Hygiene  Bd.  10, 
189L  —  Barbacci,  Centralblatt  fdr  aBg.  Patiiologie  ßd.  11 E,  1892.  -  Im  übrigen 
kann  auf  die  ausfübrlicbe  Literatm-angabe  in  der  Monograplüe  von  Mannaherg, 
Die  Malariaparasiten,  Wien  1893,  verwiesen  werden. 

Eine  Kntstebung  durcb  Protozoen,  welcbe  den  Malariaplaamodien  ähnlich 
sind,  ißt  noch  für  verschiedene  Inf^ctionakiankbeiten  behauptet  worden,  so  z.  B. 
von  Max  Gfagntr  für  die  unter  dem  Namen  Beri-Beri  bekannte,  in  Tropenländem 
bäufig  vorkommende  infectiöse  Polyneuritis  (Vircb.  Archiv  Bd.  132,  1893).  Femer 
von  l'feiffer  bezüglich  de«  Herpes  zoster,  der  Variola.  Vaccine  etc.  (FVotozoen, 
IL  Aufl.  imv,  p.  177  ff.)  und  von  Doehie  bezüglich  der  Masern  (Centralbl  f.  palh. 
I        Anatomie  Bd.  111,  1892.  p.  150), 

^Buigen 


Mycelium-Pilze. 

Ulge meines  über  Mycoaen.  —  Hefe-  und  üidi umformen,  der  Soorpilz.  —  Dermato- 
Qjreosen:  Favus,  Herpes  tonaurans^  PityriaBis  versicolon  —  Die  drei  Hauptachimmel- 
pike:  Aspergillus,  Penicillium,  Mucor. 


Von  pflanzlichen  Organismen  finden  wir  als  Parasiten  im 
thierischen  und  speciell  im  menschlicheii  Körper  nur  solche ,  die  nicht 
die  Fälligkeit  besitzen,  organisirbare  Stoffe  aus  den  anorganischen  Ver- 
bindungen zu  bilden,  indem  sie  den  Kohlenstoff  aus  der  atraosphäriachen 
Kohlensäure  frei  machen^  sondern  wie  die  Thierwelt  der  Aufnahme 
organischer  Kohlenstoffverbindungen  zu  ihrem  Leben  bedürfen,  —  d.  h. 
nur  chlorophyllfreie  Kryptogamen  aus  den  beiden  botanischen  Ckssen  der 
Pilze  und  ß acter ien.  Die  der  letzteren  Glasse  angehörigen  Pflanzen 
wurden  bis  vor  Kurzem  als  UnterabtheiJnng  der  ^Spaltpilze*  oder 
„Schizomyceten"  den  Pilzen  zugezählt,  neuerdings  ist  die  botanische 
Forschung  jedoch  zu  dem  Ergebniss  gelangt,  dass  diese  Organismen 
morphologisch  nicht  mit  den  Püzen,  sondern  mit  gewissen  Algenformen 
in  engerer  verwandtschaftHcher  Beziehung  stehen  und  wohl  mit  diesen 
zu  einer  besonderen  Classe  der  ,  Spaltpflanzen**  zosammengefasst  werden 
müssen*)*     Seitens  der  Pathologie   hat   diese  Anschauung   bisher   noch 

*)  VergL  Fi»eh:  Ueber  die  syatematiscbe  Stellung  der  Bacterien.  Biolog, 
CentralbL  Bd,  V.  Nr.  4t  tSHr». 
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wenig  Berücksichtigung  gefunden,  man  pflegt  auch  jetzt  noch  alle  die- 
jenigen pathologischen  Veränderungen,  bei  denen  eine  Entwickelung 
pflanzlicher  Parasiten  eine  wesentliche  Rolle  spielt,  als  Mycosen  (von 
p.6x-r]<;  Pilz)  zu  bezeichnen  und  spricht  je  nach  dem  Organe,  auf  welchem 
sie  sich  entwickeln,  von  einer  Dermatomjcosis,  Onychomjcosis,  Pneu- 
monomycosis  etc.  Als  Schmarotzer  oder  Parasiten  darf"  man  eigentlich 
nur  diejenigen  bezeichnen,  die  in  lebenden  Tbeilen  sich  ansiedeln,  um 
aus  ihnen  ihre  organische  Nahrung  zu  ziehen,  während  für  diejenigen, 
welche  sich  von  den  abgestorbenen  (und  faulenden)  Theilen  und  Pro- 
ducten  anderer  Organismen  nähren,  die  Bezeichnung  „Saprophyien 
(von  aajwpDc  faul),  Aaspilze  oder  Fäulnisspilze"  gilt.  Indessen  Tässt  sich 
eine  solche  Sonderung  nicht  streng  durchführen;  denn  einerseits  sind 
ja  immer  im  thierischen  Körper  Zerfallsproducte  und  umgewandelte  6e- 
webstheile  vorhanden,  die  nicht  mehr  als  lebende  Substanz  betrachtet 
werden  können  (schon  die  verhornten  Epidermisschichten  gehören  dazu), 
und  andererseits  finden  wir  fast  stets  reichliches  Auftret-en  von  Pilzen 
im  thierischen  Organismus  combinirt  mit  reichlichem  Vorhandensein 
abgestorbener  Gewebshestandtheile.  Die  Frage,  ob  und  wie  weit  hier 
das  Absterben  der  Gewebselemente  eine  nothwendige  Vorbedingung  der 
Entwickelung  der  Pilze  ist,  ob  und  wie  weit  umgekehrt  die  primäre 
Niederlassung  der  pflanzlichen  Organismen  zum  Absterben  thierischer 
Gewebe  geführt  hat,  kann  zur  Zeit  nur  für  eine  beschränkte  Zahl  von 
Fällen  mit  einiger  Sicherheit  beantwortet  werden.  Hervorzuheben  ist 
gegenüber  dem  von  den  thierischen  Parasiten  Bekannten,  dass  wir  bis- 
her noch  keinen  pflanzlichen  Organismus  kennen,  weder  unter  den  Pilzen 
noch  unter  den  biologisch  gleichartigen  Bacterien,  welcher  auf  einen 
zeitweiligen  oder  dauernden  Aufenthalt  im  menschlichen  oder  thierischen 
Körper  zur  Erhaltung  seines  Lebens  nothwendig  angewiesen  wäre;  alle 
die  Pflanzen,  welche  wir  als  Erreger  von  Krankheiten  beim  Menschen 
und  Säugethier  mit  Sicherheit  haben  nachweisen  können,  sind  nicht 
^obligate",  sondern  ^facultative"  Parasiten;  alle  sind  im  Stande, 
auch  ausserhalb  des  lebenden  Körpers  als  Saprophyten  zu  existiren 
und  die  meisten  lassen  sich  eine  beliebige  Zahl  von  Generationen  hin- 
durch ausserhalb  des  Körpers  züchten. 

Ueber  die  Natur  und  systematische  Stellung  der  parasitären 
Pilze,  mit  deren  Besprechung  wir  beginnen,  ist  ein  abschliessendes 
Urtheil  zur  Zeit  noch  nicht  möglich;  die  für  sie  eingeführten  Bezeichnungen 
rühren  grösstentheils  aus  einer  Zeit  her,  in  der  man  durch  jede  geringste 
morphologische  Verschiedenheit  zur  Aufstellung  einer  neuen  Species  mit 
neuem  Namen  sich  verpflichtet  fühlte.  Seitdem  die  Untersuchungen  von 
Tulüsne  und  de  Bary  erwiesen  haben,  dass  ein  und  dieselbe  Pflanze  in 
ihren  verschiedenen  Entwickelungszuständen  in  analoger  Weise  etwa 
wie  die  parasitischen  Bandwürmer  ganz  verschiedene  morphologische 
Beschaöenheit  haben  kann,  ist  eine  solche  Specialbezeichnung  je  nach 
der  äusseren  Gestalt  nicht  mehr  WLSsenschafthch  berechtigt.  Das  wag 
uns  als  parasitischer  Organismus  im  Gewebe  des  Körpers  begegnet,  stellt 
immer  eine  niedrige,  für  die  systematische  Bestimmung  allein  nicht  ver* 
werthbare  Entwickelungsforra  dar,  und  es  müsste  zur  genauen  botanischen 
Characterisirung  der  Pflanze  erst  nachgewiesen  werden,  welche  Formen  der 
geschlechtlichen  und  ungeschlechtlichen  Fortpflanzung  durch  Züchtung 
unter  veränderten  Ernährungsbedingungen  bei  ihr  erzielt  werden  können. 


I 
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So  lange  uns  ausreichende  Kenntnisse  in  dieser  Beziehung  fehlen,  werden 
wir  ausser  Stande  sein,  die  alten  Bezeichnungen  durch  eine  rationelle 
Nomenclatur  zu  ersetzen,  —  und  wenn  wir  den  Versuch  machen,  die 
parasitären  Pilze  nach  dem,  was  wir  zur  Zeit  Über  sie  wissen,  in  das 
botanische  System  einzureihen,  werden  wir  uns  gewärtig  halten  müssen» 
dass  jede  neue  erfolgreiche  Untersuchung  diese  vorläufige  Systemati- 
sirung  ändern  kann*  Unter  diesem  Vorbehalt  können  wir  die  parasiti- 
schen Pilze  des  Menschen  in  drei  Gruppen  sondern,  je  nachdem  sie  nur  als 
Hefeformen  oder  nur  als  Ol diumformen  bekannt  sind,  oder  drittens 
characteris tische  gonidi entragende  Hyphen  besitzen,  nach  deren  Gestalt 
wir  sie  mit  Bestimmtheit  einzelnen  genauer  bekannten  Gattungen  des 
botanischen  Systems  anreihen  können. 

Die  Hefeformen  repräsentiren  das  niedrigste  Vegetationssta- 
dimn  der  Pike,  welches  manchen  Pilzspecies  ausschliesslich  zukommt, 
wie  den  Arten  der  Gattung  Saccharomyces,  welches  aber  auch  be- 
stimmten Zuständen  anderer  Species  eigen  ist,  die  sonst  in  Faden  form 
auftreten.  Die  Eigenthümlichkeit  dieser»  auch  mit  dem  Namen  Spross- 
pilze bezeichneten  Formen  besteht  darin,  dass  die  einzelnen  länglichen 
oder  runden  Zellen,  nachdem  sie  eine  bestimmte  Grösse  erreicht  haben, 
Je  eine  oder  mehrere  der  Mutterzelle  mit  schmaler  Basis  aufsitzende 
Auszweigungen  oder  Sprossen  treiben,  welche  die  gleichen  Eigenschaften 
erhalten  wie  die  Anfangszellen,  und  deren  jede  sich  von  dieser  durch 
eine  Querwand  abgrenzt,  bevor  oder  nachdem  sie  ihre  definitive  Grösse 
erreicht  hat.  An  der  zweiten  Zelle  kann  sich  die  gleiche  Sprossung 
wiederholen,  wie  an  der  ersten  und  dasselbe  gilt  für  alle 
folgenden  —  bei  ausreichender  Ernährung  unbegrenzt 
zahlreichen  —  Sprossgenerafcionen.  Bei  vollständiger  Ruhe 
können  die  so  gebildeten  Zellen  in  grösseren  „Spross- 
verbänden"  zusammenbleiben,  sie  trennen  sich  jedoch 
sehr  leicht  von  einander,  so  dass  schon  nach  leiser  Be* 
wegung  des  Nährroediums  nur  Einzelsproase  oder  kleine 
Sprossverbände  gefunden  werden.  Von  den  Hefeformen 
höherer  Pilze,  deren  zur  Zeit  schon  eine  recht  grosse  Zahl 
bekannt  ist,  können  wir  hier  absehen,  da  dieselben,  soweit 
unsere  Kenntnisse  reichen,  in  der  Pathologie  des  Menschen 
keine  Rolle  spielen.  Von  Interesse  für  den  Pathologen  sind  nur  einige  der 
Saccharomyces  formen.  Die  Hauptrepräsentanten  dieser  Gattung  sind 
die  Pilze  der  Alkoholgährungshefe  (Fig.  204),  welche  bekannt  sind 
als  Saccharomyces  cerevisiae,  S.  ellipsoideus  u,  s.  w.  —  femer  die 
Kahmpilze,  S,  mycoderma  und  der  Pilz  des  Soor,  S.  albicans,  —  Die 
meisten  dieser  Pilze  vegetiren,  soweit  man  sie  kennt,  nur  in  der  Spross- 
pilzform* Nur  bei  dem  schleimhautbewohnenden  Saccharomyces  albicans 
und  bei  S,  mycoderma  sind  auch  zusammenhängende,  ästige,  langglie- 
drige  Myceliumladen  (Hyphen)  vorhanden,  welche  nach  Cimkowsktf's 
Beobachtungen  an  S.  mycoderma  aus  Sprosazellen  direct  erwachsen, 
ihrerseits  Sprosazellen  seitlich  abschnüren  und  schliesslich  der  Quere 
nach  in  kurze  Glieder  zerfallen,  welche  wiederum  reine  Sprossvegetation 
zeigen,  —  In  der  Sprosspüzform  sind  die  Saccharomyceten  bei  aus- 
reichender Ernährung  nahezu  unbegrenzt  wachsthums-  und  ernährungs- 
fähig; und  es  wurde  diese  Vegetiitionsform  desshalb  lange  für  die 
einzige  gehalten,  deren  diese  Organismen  fähig  wären.    Erst  in  neuerer 


Fig.  204. 


o«revisifte. 
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Zeit  hat  man  von  einer  Anzahl  bekannter  Species  (S.  mycoderma, 
S.  cerevisiae  il  a.)  mit  Sicherheit  festgestellt^  dass  sie  unter  gemssen 
Ernahrungsbedingungen  im  Inneren  einzelner  zu  Schläuchen  (Asei) 
vergrösserter  Zellen  je  zwei  oder  rier  Sporen  bilden,  deren  Entwicke- 
lung  in  derselben  Weise  stattfindet  wie  bei  der  Sporenbildung  höherer 
Pilze,  der  Ascomyceten. 

Die  Fähigkeit,  speci fische  Qährungen  hervorzurufen,  ist  keines- 
wegs  für  alle  Hefeformen  nachgewiesen.  Viele  derselben,  wie  nament- 
lich Saccharomyces  cerevisiae  und  S.  ellipsoideus,  sind  Erreger  der  wich- 
tigen Alkoholgährung,  der  Zersetzung  von  Zucker  in  Kohlensäure 
und  Aethyl- Alkohol;  auch  manche  Hefeformen  höherer  Pilze  (Mucor- 
species)  vermugen  dieselbe  Gährung  hervorztirufen ,  wenngleich  in  ge- 
ringerer Intensität;  auch  S.  albicans  soll  nach  Gratvitz  Zuckerlösungen 
vergähren  können;  S*  myco  derma  dagegen  ist  zur  Alkoholgahrung 
unfähig,  und  es  ist  auch  keine  andere  ferment-ative  Zersetzung  bekaimt, 
weiche  diesem  Pilz  zuzuschreiben  wäre. 


^ 


Mikroflkopiacbes   Präpufat  eiDer  Soormeinbran  des  OesopUa^».    Vcrgr.  ^50.     Oidiam-MyceL 
eifdrmige  Sporfin,  Pllaiitereipithel ;  ftusfl^dem  Mlkrococcen  unoT  BmoteriAn. 

Im  menschlichen  Körper  treffen  wir  die  Formen  der  Alkoholhefe 
gelegentlich  dem  Magen-  und  Darininhalt  beigemengt,  da  dieser  Pilz 
ja  mit  verschiedenen  Nahrungsstoffen  eingeführt  mrd.  Ob  sein  Vor- 
handensein im  Darmtractus  an  sich  zu  pathologischen  Vorgängen  die 
Veranlassung  giebt,  ist  mit  Sicherheit  nicht  zu  entscheiden;  die  bei  Laien 
sehr  verbreitete  Ansicht»  dass  der  Genuss  von  Hefe  zu  Katarrhen  des 
Intestinaltractus  die  Veranlassung  gebe,  hat  experimentelle  Bestätigung 
bisher  nicht  gefunden. 

Wichtiger  in  pathologischer  Beziehung  ist  eine  andere  Saccharo- 
mycesform,  der  schon  oben  genannte  S.  albicans,  der  Erreger  der 
mit  dem  Namen  Soor  bezeichneten  Schleimhauterkrankung.  Es  ist 
das  eine  bei  Säuglingen  und  bei  durch  schwere  Krankheiten  {wie  Typhus, 
Tuberculose)  Erschöpften  sehr  häufige  pathologische  Veränderung,  welche 
sich  in  der  Mund-  und  Kachenschleimhaut,  —  wo  man  die  Affection 
auch  als  Schwämmchen,  Aphthen,  Mehlmund,  französisch  rauguet  be- 
zeichnet, —  als  mehr  diffuse  oder  circumscripte,  gelblich  weisse,  leicht 
ablösbare  Auflagerung  darstellt,  im  Oesophagus  mehr  als  continuirliche 


Mycelium^Pilze. 
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Membran,  eieren  makroskopisches  Aussehen  dem  der  croupösen  Mem- 
branen des  Kehlkopfes  sehr  ähnlich  ist.    Bei  der  mikroskopischen  ünter- 

I  suchung  ergiebfc  sich,  dass  diese  Äuflagerong  aus  dichten  Pflasterepi- 
thelien  und  den  zwischen  ihnen  eingelaji^erten  Pilzen  besteht  (cf.  Fig.  205), 
und  dass  ihre  tieferen  Schichten  vorwiegend  die  aus  ovalen  Gliedern 
zusammengesetzten,  oft  veräätelten  Spross verbände  enthalten,  die  oberen 
dagegen  die  freigewordenen  eiförmigen  Einzelsprossen.     Der  Saccharo* 

i  mjces  albicans  kommt  vorwiegend  (aber  nicht  ausschliesslich)  an  den- 
jenigen Schleimhäuten  vor,  die  von  Pflasterepithel  bekleidet  sind;  er 
ist  ausser  an  den  genannten  Steilen  auch  in  der  Vagioalschleimhaut, 
zumal  bei  schwangeren  Frauen  sehr  häufig,  so  dass  Hammann  an- 
genommen hat,  der  Soor  der  Säuglinge  beruhe  darauf,  dass  während 
der  Geburt  jener  Pilz  von  der  Scheidenscbleimhaut  auf  die  Lippen  des 
Neugebornen  übertragen  witA  und  hier  nun  zu  keimen  beginnt,  sobald 
die  dem  Kinde  zugefübrte  Nahrung  sich  im  Munde  zersetzt  und  dadurch 
saure  Beschaflenheit  des  Mundinlialtes  entsteht.  Jedenfalls  entwickelt 
sich  dieser  Pilz  vorwiegend  dort,  wo  abgestossene  Epithelien  in  Folge 
ungenügenden  Schluckens,  ungenügender  Reinigung,  katarrhalisch  ver- 
mehrter Epithehihstossung  in  grosser  Menge  liegen  bleiben.  Ob  der 
Pilz  eine  bestimmte  fermentative  Thätigkeit  in  der  Mundhöhle  ausübt, 
ob  speciell  die  saure  Reuction  des  Mundschleims,  welche  bei  seinem 
Auftreten  regelmässig  beobachtet  wird,  durch  den  S.  albicans  selbst 
bedingt  oder  eine  Folge  anderweitiger  (durch  Bacterien  erregter)  fer- 
mentativer  Zersetzungen  ist,  darüber  fehlen  noch  genauere  Kenntnisse. 
Die  anatomische  Untersuchung  der  mit  Soor  behafteten  Schleimhäute 
ergiebt,  dass  der  Pilz  in  der  Regel  sich  auf  die  Epithelscbicht  be- 
schränkt, ohne  das  darunter  liegende  Gewebe  anzugreifen.  Nur  in  sel- 
tenen Fällen,  und  wohl  nur  dann,  wenn  schon  vorher  pathologische 
Veränderungen  {Erosionen  etc.)  existirten,  wurde  ein  Hiaeinwuchern  in 
das  subepitheliale  Gewebe  und  in  die  Gewisse  beobachtet,  und  Zenker  nimmt 
an,  dass  auch  embolisch  verschleppte  Soormassen  innerhalb  des  Gewebes, 
in  dem  sie  abgelagert  werden  (z.  B.  im  Gehirn),  weiter  wuchern  können. 

Der  Soorpilz  wurde  früher  wegen  der  Fadeiifonn  seines  Mycels  für  ein 
Oidium  gehalten-  GrawÜ2  (Vircliow's  Arch.  Bd.  70,  p.  506  u.  Bd.  73  ,  p.  147) 
und  Rt'€^  (Ueber  den  Soorpilz.  Sitzungsber.  d.  Pkys.  Med.  Geflellach.  zu  Erlangen, 
9.  Jah  1877  u.  14.  Jan.  187H)  haben  nachgewiesen,  dass  derselbe  eine  langgliedrige, 
Idem  Sac<!haromycea  Mj'coderma  ähnliche  Sprosspilzform  ist,  nnd  dass  er  auch  ak 
Sapropbyt  gut  gedeiht,  also  ein  facultativer  Pa-rasit  ist.  Die  Angabe  von  GrawUZf 
dass  der  S.  albicana  mit  dem  S.  Mycoderma  identisch  «ei,  wird  von  den  Bota- 
nikern bestritten-  — 

Hammantt  (Die  Parasiten   der  weibl.  Gefichlechtsorgane)   fand   den  Soorpilz 

in    der    Vaginalschleimhaut    bei    1 — 2  7«»    der  nicht   schwangeren,    bei    11%    der 

flchwangeren  Frauen  und  vermochte  denselben  experimentell  von  einem  lodividuum 

auf  andere   zu  Übertragen.     Die    mehrfach   gemachte  Angabe   (cf.    z.  B.   Vogd  ^  in 

Ziemaeen's  Hdb.   der  spec.  Pathol.  Vll.  1),    dass  der  Soorpilz  auf  Cjlinder-Epithel 

'  überhaupt  nicht  vorkommt,  ist  durch  zahlreiche  Beobachtungen  widerlegt;  E,  Wagner 

(Hdb.  der  allg.  Pathoh  1876)  giebt  an,  daas  er  zuweilen  auch  im  Mastdarm,   der 

Nase,  den  grossen  Luftwegen,  den  Lungea  aich  findet;    Zahsktf   (Virch.  Arch.  31, 

p>  426)  fand  reichliche  Soorttecken  im  Magen  und  Dünndarm    eines  Kindes;  Kleb» 

I  |Bdb«  der  pathol.  Anat,  p.  201)  fand  sogar  die  ganze  Inuenfilche  des  Magens  von 

I einer    ssusamiiieiihängenden    bräunlichen    Soormembrau    überzogen»    unter   der   in 

[einem  Falle   dae  Epithel   vollständig   erhalten  war.    Das  Hiueindringen    der  Soor- 

^läden  in  die  BlutgefUese  der  Schleimhaut  hat  Wagner^   Jahrb.  f.  Kinderheilkunde 

»1868  1.  p.  58   beschrieben.     Zenker  (Jahresb.    f.   Gesch.    der  Natur    und  Heilk.  in 

Dresden  1861/62)   fand  in  einem  Falle  von   disseminirter  Encephalitis  neben  Soor 
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der  Zunge  nncl  des  Schlundes  im  Centrum  der  Eiterherde  des  Gehima  Elümpcben 
von  Filzfilden;  er  ist  geneigt,  in  der  embolißchen  Verschleppung  der  Pildn5.den 
die  Ursache  der  Encephalitis  zu  sehen .  und  betont  in  seiner  Beschreibung  der 
Oe B op h ugu «krank he iten  (Ziem?sen*a  Hdb,  der  spee.  Pathol.  VIL  1B77,  p.  192)  gegen 
Grau  Uz,  dass  in  jenem  Falle  nicht  bloBS  Embolie,  flondem  auch  Wcitereniwickelujig 
verachleppter  Pilzsporen  angenommen  werden  müsse»  da  sich  im  Gehirn  malm>- 
skoptäi'h  sichtbare  Knötchen  fanden»  die  ganz  ans  dem  Pilzgeflecht  bestanden.  — 
Die  Soormembranen  können  im  Oesophagus  so  massig  vorhanden  sein  >  dass  in 
einzelnen  Fällen  {Virchow ^  Verh.  der  Würab.  med.  <-Jee.  Hh  p.  364,  Buhlf  bair. 
lntellig,-BI.  1875,  Nr.  15)  seine  Verstopfung  durch  dieselben  als  die  Todesursache 
;inge8ehen  werden  tnueste. 

Genauere  Litt eratu rangaben  über  Soor  s.  bei  Kehre r  (Der  Soorpilz-  Heidel- 
berg 1883)*  VergL  auch:  SehmuH^  Die  Localisation  des  Soorpilzes  in  den  LufW 
wegen  und  sein  Eindringen  in  da»  Bindegewebe  der  Oesaphagusflchleimhaut. 
ZiegIer*B  Beiträge  f.  path.  Anat.  Bd.  8,  1890  und  Schmori  ^  Soormetastase  in  d« 
Niere.     Centralbl  f.  BactenoL  Bd.  7.  1890* 

Ueber  eKjjerimentelle  Einführung  von  Hefe  in  den  Thierkörp^r  s.  Popoff 
(Berliner  kl  Woclienschr.  1872.  Nr.  4:3). 

Unter  dem  Namen  Saccharomyce«  vaccinae  beschreibt  Pfeiffer  (Corre- 
gpondenzbl.  den  AtM,  Ver.  in  Thüringen  1885 ,  Nr.  3)  eine  in  der  ^Überljmphe 
regelmässig  vorkommende,  nicht  pathogene  Sproaspilzform. 

Als  Oidiumformen  können  wir  diejenigen  parasitären  Pilze  be- 
zeiclmen,  von  welchen  nur  eine  Vegetationsform  bekannt  ist,  nämlich 
nur  septirte  Mycelfäden,  deren  Zweige  sich  der  Quere  nach  zu  Reihen 
oder  Ketten  keimfähiger  Sporen  zergliedern,  —  Derartige  Vegetations- 
forraen  mit  ^accessorisscher  GonidienbiMang*'  kommen  einer  grossen 
Zahl  von  Pilzen  zu,  namentlich  einer  Anzahl  von  Ascomyceten*  Au 
sich  sind  diese  Formen  nicht  characteristisch  genug,  um  nach  ihnen 
die  Speciea  des  betreffenden  Pilzes  zu  bestimmen;  das  gelingt  vielmehr 
erst,  wenn  man  die  Pflanze  unter  Ernälinmg8verim!tnisse  bringt,  unter 
welchen  sie  characteristische  Gonidien trager  oder  Sporen  durch  geschlecht- 
liche Fortpflanzung  bildet^  und  so  lange  das  nicht  erreicht  worden  ist, 
wird  man  die  Pflanze  als  unvollständig  bekannt  bezeichnen  und  kann 
sie  nur  hypothetisch  einer  jener  bekannten  Pilzformen  au  die  Seito 
reihen.  —  In  dieser  Lage  befinden  wir  uns  gegenüber  einer  Anzahl 
von  Pilzen,  wek^ie  parasitäre  Hautkrankheiten  hervorrufen.  Es  sind 
vorwiegend  drei,  der  äusseren  Beschaffenheit  nach  verschieden  sich  ge- 
staltende, meistens  chronisch  verlaufende,  Jahre  hindurch  andauernde 
Hautaffectionen,  bei  denen  die  wesentliche  anatomische  Veränderung  ganz 
constant  in  der  Einlagerung  von  Pilzmassen  besteht.  Die  Haut  Verände- 
rung tritt  bei  allen  drei  Dermatomycosen  in  Form  zer.streuter  circum* 
scripter  Herde  auf;  die  Pilzeinlagerung  beschränkt  sich  selbst  bei  jahre- 
langer Dauer  auf  die  epidermoidalen  Elemente,  sie  dringt  nie  in  das 
Corium  ein.  Die  Wirkung  des  Pilzes  bleibt  voUständig  local  beschränkt. 
Indem  er  sich  zwischen  die  Epidermisschichten  schiebt,  verursacht  er 
vermehrte  Austrocknung  derselben  und  oft  auch  Entzündung  der  dar- 
unter liegenden  Haut,  übt  aber  keinen  weiteren  schädlichen  Einfluss 
auf  die  Gesundheit  des  Behafteten.  Durch  Uebertragung  des  Pilzes  auf 
feuchte  Hautstellen  können  wir  die  Affection  leicht,  auch  von  Thier  auf 
Mensch  und  umgekehrt,  übertragen,  und  %vtr  sehen  sie  dementsprechend 
auch  namentlich  bei  Individuen  auftreten,  bei  denen  in  Folge  voraus- 
gegangener Hautentzündung  oder  st^irken  Schwib.ens  die  Epidermis  ge- 
lockert und  stark  durchfeuchtet  ist.  Ob  der  Pilz  in  die  Epithelzellen 
selbst  eindringt,  ist  noch  fraglich.  Von  keinem  der  betreffenden  drei 
Pilze  sind  trotz  mehrfacher  gelungener  Culturversuehe   auf  künstlichen 


■ 
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Nähroiedien  die  Fructificationsorgane  bekannt,  und  es  gilt  daher  noch 
als  zweifelliaft^  ob  sie  drei  besondere  Speciea  darstellen  oder  nicht  viel- 
mehr VegetatioBsformen  anderer,  den  Botanikern  schon  bekannter  Pilze 
sind,  und  vielfach  ist  auch  die  Ansicht  ausgesprochen  worden,  dass  alle 
drei  identisch  wären.     Diese  drei  Dermatoniycosen  sind: 

L  Der  Favus  oder  Erbgriud  (auch  Tinea  favosa) ,  der  zumeist 
auf  dem  behaarten  Kopfe,  seltener  au  nicht  behaarten  Körperstellen 
oder  in  der  Nagelsubstanz  sich  localisirt,  und  vorwiegend  bei  kleinen 
Kindern  vorkommt.  Er  ist  characterisirt  durch  die  Bildung  schwefel- 
gelber, linsen-  bis  pfenniggrosser »  scheibenförmiger,  in  der  Mitte  ge- 
dellter,  von  je  einem  oder  auch  mehreren  Haaren  durchbohrter  Borken, 
welche  an  Stelle  der  Epidermis  zum  Theil  unter  der  Homschicht  sitzen^ 
und  in  deren  Bereich  Cutis  und  Haare  atrophiren.  Die  ganze  Borke 
hesteht  aus  den  oberen  Epidermisschicliten ,  aus  Pilzsporen ,  die  theils 
mehr  rundliche,    theils  längliche  Form  haben,  und  eioiachen  uud  ver- 

Fiff.  206* 


FOseleiiiente  and  Epitbelifn  au»  dem  untpnni  Tlicile  (.«iner  Fuvus- Borke     Verirr,  c»*  7oo. 

(Nach  Kaposi ) 

zweigten  Fäden,  von  denen  die  Mehrzahl  gegliedert  ist  und  leicht  in 
die  einzelnen  Grlieder  oder  Zellen  zertallt  {d\  Fig,  20l>).  Ueberträgt 
man  den  Pilz,  der  nach  seinem  Entdecker  den  Namen  Achorion  (von 
iyiüp  Grind)  Schoenleinii  fübrt,  auf  eine  feucht  gehaltene  Hautstelle, 
so  vermehrt  er  sich  zunächst  rings  um  den  Haarschaft,  drängt  dabei 
die  Epidermisschichten  auseinander  und  comprimirt  das  Rete  Malpighi. 
2.  Herpes  tonsurans;  ist  characterisirt  durch  die  Bildung  rother, 
schuppender  Scheiben  und  Kreise,  oder  Gruppen  und  Kreise  von  Bläs- 
chen, mit  Abbrechen  und  Abfallen  der  im  Krankheitshereiche  gelegenen 
Haare.  Am  Kopfe  ist  der  Haarboden  im  Bereiche  der  Scheiben  mit 
ziemlich  fest  haftenden,  weissen,  trocknen,  blättrigen  Schüppchen  belegt. 
Der  Pilz,  Trichophyton  tonsurans  genannt,  sitzt  sowohl  und  am 
reichlichsten  in  den  Haaren  und  ihren  Wurzelscheiden  (Fig.  207),  als 
auch  in  der  Epidermis  und  zwischen  den  Nagelzellen;  sein  Mycelium 
imterscheidet  sich  von  dem  des  Favuspilzes  dadurch,  dass  die  Fäden 
stark  verzweigt  und  viel  fester,  die  Sporen  viel  spärlicher  und  kleiner  sind. 
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p.  208  ff.);  Trichophyton  tonsurans  wurde  1845  von  Orubij  und  Malvutten 
gleich  ze  l  iig  entd  e  ckt ,  M  i  c  r  o  s  p  o  r  o  n  f  u  r  f  q  r  von  EUhfitedt  ( Fro  ri ep*8  Notizen  1846). 

GrHmiiz  (Virch.  Arch»  Bd.  70)  fand,  dass  bei  allen  drei  genannten  Derniato- 
mycosen,  auch  bei  Aussaat  in  Nährlösungen*  wieder  nur  Mycelien  mit  Bildung 
von  Reihengonidien  entstanden,  welche  untereinander  biB  auf  Grössenunterschiede 
gleich  waren.  Diese  ünterachiede  erklärt  er  aus  Emährungsdifferenzen,  und  nimmt 
an^  dass  alle  3  Pilze  untereinander  und  auch  mit  dem  saprophjtisch  in  saurer 
Milch  wachsenden  Oidium  lactis  identisch  seien.  —  Neuere  Cultarverauehe  wider- 
sprechen aber  dieser  Ansicht.  Vergh  Eisenhet^g,  Bacteriolog,  Diagnostik.  Leipzig 
1891.  Fahvif t  üeber  Favus,  Archiv  f.  Dermatologie  1890.  Mozza ^  Trichophyton- 
culturen  ibid,  1891.  Fick%  Ueh.  d.  Favus.  Zeitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  12,1891.  Unna, 
Drei  Fa ausarten.   Monateschr.  f.  pract*  Dermatol  Bd.  14,  1892, 

Betreffs  der  anderen  möglicherweise  mycotischen  Hautatf'ectionen:  Köbner  hat 
es  wahrscheinlich  gemacht,  dasa  eine  Art^  der  Sycosis  und  des  Eczema  mitrginatnm 
Formen  des  Herpes  tonsurans  und  bedingt  durch  den  gleichen  Pih  sißdi  Kapü»t 
hat  hei  Impetigo  contagiosa  einen   mit  FructificatioDs Organen  versehenen  Pilz  ge- 

Pig.  208. 


#• 


t^^^ 


•#. 


Pila  von  Pityriasiö  versicolor  iMir-rosparoa  farfiir),    Vergr.  ca.  7ot).    (Nacb  Kaposi.) 


fanden,  der  auch  von  Giher  (Wien.  med.  Presse  1876»  Nr.  23/24)  bestätigt  wurde, 
dessgleichen  fand  er  Pilzmycelien  bei  Er}"thema  Iris,  doch  trllgt  er  noch  Bedenken, 
letztere  Affection  zu  den  parasitären  Processen  zu  zü.h1en. 

Den  sogenannten  Madurafuss,  d.  h.  die  in  Indien  stellenweise  vorkom- 
mende Elephantiasis  (cf.  Theil  l.  p.  338)  hat  Carter  (on  mycetoma  or  the  fuugiia 
diseaae  of  India,  Lond.  1874,  mit  II  color.  Kupfertafeln)  als  Mycose  aufgefasst,  da 
er  in  den  Weichtheilen  und  im  Knochen  einen  Pilz  fand,  den  BerktUy  als  Chio- 
nyphe  Carte ri  bezeichnete;  doch  haben  verschiedene  Untersucher  (Berkeley, 
Med.  Press  and  Circular  Decbr.  1877)  sich  gegen  die  parasitäre  Natur  der  Affection 
ftOBlgeaprocben.  —  Bc^^ini  will  einen  der  Chionyphe  identischen  Pilz  bei  einer 
FuesentzClndung  gesehen  haben.     Archivio  per  le  scienze  m^diche.   Bd»  Xll.   1888, 

Die  dritte  Gruppe  parasitärer  Pilze»  deren  Besprechung  noch  er- 
i,    ist    uns,    namentlich    durch    de   Bart/'s    und    BrefeM's   TJnter- 
ngen   in  Bezug   auf  die   bei  ihr  vorkommenden  characteristischeti 
lonsformen   genauer   bekannt.     Es   sind   Pilze»   welche    zu    den 
iprophytisch  lebenden  Schimmelpilzen   gehören;    nach   der  Art 
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ihrer  geschlechtlichen  und  ungeschlechtlichen  Fortpflanzung  werden  au^ 
zu  den  botanischen  Ckssen  der  Ascomyceten  und  der  Mucorineen 
gerechnet,  und  zwar  unter  die  drei  Gattungen  Kurotium  (reep.  Asper* 
gillus),  Penicilliom  und  Mucor^  von  denen  je  eine  Species  als  Para- 
digma tilr  die  morphologischen  Verhältnisse  der  Gattung  im  Folgenden 
etwas  eingehender  be^chriehen  werden  soll. 

1.  Eurotium  aspergillus  glaucus.  Von  dem  aus  cylindri- 
■sehen,  durch  Querwände  in  langgestreckte »  ihrer  Natur  nach  Zelien 
entsprechende,  Glieder  getbeilten  und  vorwiegend  an  der  Spitze  aas- 
wachsenden,   Fäden   gebildeteil  Myceltum   steigen   dickere  Fäden  senk- 


Fig.  209* 


Aiperglllufl  glauLUH.    tum  MyeeIlEunfkd«n ,  einen  GonldientriM^r  e  (von  dem  die  Gosidiaa 

»bg^fkUen),  eine  Sclilauchf nicht  T,  und  die  «rst«  Anlage  einer  solchen,  {,  trai^end.    V^rgrdwi,  ift*. 

n  3  Stenginen  vom  Scheitel  eines  QoDidienträgers ,  die  Sporf^nabsehnürung  zeigend,  bei  etärkerttr 

VergrÜÄsening*    iNacli  de  Bary,i 

recht  in  die  Luft  auf,  die  gewöhnlich  keine  Quertheilung  zeigen,  son- 
dern T  nachdem  sie  etwa  ^a  Mm.  lang  geworden  sind ,  kolbentiörmig 
anschwellen.  Von  der  freien  Wölbung  dieses  kugHgen  Kolbens  gehen 
dicht  nebeneinander  radiär  divergirende  Ausstülpungen  (sogenannte 
Steriginen)  ab,  deren  Enden  sich  in  eine  perlschnurartige  Reihe  von 
(bis  10  und  mehr)  kugligen ,  zelligen  Gebilden  von  etwa  10  pi  Durch- 
messer umwandeln  (Fig.  209).  Letztere  schnüren  sich  aUmählig  ab  und 
werden  frei;  auf  geeigneten  Boden  (verdünnte  Zuckerlösung,  Frucht- 
säfte etc.)  gelangt,  verlängern  sie  sich  zu  Schläuchen  und  bilden  durch 
Auswachsen  derselben  wieder  von  Neuem  ein  solches  Mycelium.  Man 
bezeichnet  derartige  pflanKliche  Zellen,  die  durch  selh^tstandige«  Wachg- 
thum  zu  einer  neuen  Zellenbrut  werden,   als  Brutzellen   oder  Sporen, 


Mycelium-Pilze. 
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Fig.  210. 


[und  gpeciell  wonn  sie  wie  hier  von  freien,   fadtinförmigen  Tragern  ab- 

r  geschnürt  werden»  als  Gonidien, 

Es  ist  dies  aber  nicht  die  einzige  Art,  wie  jener  Schimmelpilz 
«ich  vermehrt.  Bietet  der  Boden,  auf  dem  er  sich  entwickelt,  genügende 
Nahrung,  so  entstehen^  sobald  jene  Gouidientniger  dem  Ende  ihrer 
Entwickelung  nalie  sind,  und  oft  mit  ihnen  an  demselben  Faden,  kork- 
zieherartig gewundene  kurze  Zweige.  Während  nun  jener  Gonidien- 
bildung  weder  eine  Entwickelung  von  Sexualorganen,  noch  eine  Be- 
fruchtung vorausging,  wandelt  sieb  der  gewundene  Schlauch  (f),  indem 
seine  einzelnen  Windungen  näher  aneinanderrücken  und  gleichzeitig 
Seitenzweige  entstehen,  in  männliche  und  weibliche  Geschlechtsorgane 
um,  die  miteinander  verschmelzen.  Hierauf  entsteht  eine  weitere,  sehr 
raächtige  Zellenwucberung  in  diesem  con- 
jugirten  Sexualgebilde,  die  zur  Bildung  von 
Scbliiuchen  ( Asci)  führt;  jeder  Schlauch  er- 
zeugt in  seinem  Innern  8  Sporen  („Äsco- 
sporen**  im  Gegensatz  zu  jenen  ungeschlecht- 
lich entstandenen  Gonidien),  die  nach  Platzen 
des  Schlauches  frei  werden  und  ebenso  wie 
die  Gonidien  zu  neuem  Myceliura  aus- 
wachsen.  Das  Myceliumproduct  der  beiden 
auf  so  verschiedene  Weise  entstandenen 
Sporenarten  verhält  sich  vollständig  gleich 
und  erzeugt  auf  günstigem  Boden  wieder 
sowohl  Gonidien  als  Asci;  der  ursprüngUche 
Pilz  aber  scheint  zu  verkümmern,  sobald 
die  Schlaucbfrüchte  zur  Reifung  kommen. 
2,  Ein  noch  viel  mehr  verbreiteter, 
kaum  je  bei  statthabender  Scbimmelljitdung 
fehlender  und  häufig  gleichzeitig  mit  Asper- 
gillus vegetirender  SchhnmLdpilz  ist  das 
Penicillium  glaucum  uder  crustaceum* 
Das  aus  reich  verzweigten,  gegliederten 
Fäden  gebildete  Mycelium  desselben  schickt 
ebenso  %vie  das  des  Aspergillus  in  die  Luft 
aufsteigende  Zweige,  die  aber  nicht  wie 
dort  zu  einem  endständigen  Kolben  an- 
schwellen, sondern  (cf*  Fig.  210)  neben  einander  mehrere  pfriemen- 
förmig  zugespitzte  Endzeilen  bilden,  die  sich  wieder  von  Neuem  ver- 
zweigen, so  dass  ein  pinselt örmigee  Büschel  von  Endzellen  entsteht, 
wovon  eben  dieser  Pilz  seinen  Namen  „Pinselschimmel*  hat;  eine  jede 
dieser  zugespitzten  Endzellen  bildet  nun  wie  bei  Aspergillus  eine  Reihe 
kleiner  runder  Gonidien  von  graublauer  Farbe,  die  nach  ihrer  Ablösung 
staubförmig  das  Mycelium  bedecken  und  zu  neuen  Fäden  auswachsen. 
Ausser  dieser  gewöhnlichen  und  sehr  characteristischen  Vegetationsform 
zeigt  aber  nach  Brefekfs  Untersuchungen  bei  Abwesenheit  von  Luft  und 
Licht  auch  das  Penicillium  eine  ganz  andere  Entwickelungsweise,  indem 
alsdann  keine  Gonidienträger  entstehen,  sondern  in  ähnhcher  Weise  wie 
bei  Aspergillus  männliche  und  weibliche  Geschlechtsorgaue  („Ascogone* 
und  ^PoUinodien*^)  aus  schraubenförmig  gewundenen  kleinen  Aesten 
sich  bilden,    und  der  daraus  entstehende  atecknadelkopfgrosse  gelbliche 

Perlä-Neelsen,  Lehrbuch  d<>r  allgemeinen  PatJiologie.    3»  Aufl.  32 


Penicillium  glaucam,     Goui- 
dientniger   von    einem    Mycelium- 
fadea  eDt^prin^end.    Vergr.  ülh, 
(Nach  de  Bary.) 
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Fruchtkörper  (das  „Sclerotium*)  Asci  mit  8  Sporen  entwickelt,  welche 
letztere  auch  wieder  ein  eben  solches  Mycelium  erzeugen  wie  jene 
Gonidien. 

3.  Sehr  häufig  ferner,  namentlich  auf  thierischen  Ezcrementen^ 
wird  die  Schimmelbildung  durch  einen  dritten  Pilz  veranlasst,  durch 
Mucor  mucedo  (Fig.  211).  Das  Mycelium  desselben  bildet  lange 
Fäden,  die  keine  Quertheilung  zeigen  und  radiär  von  einer  auswachsen- 
den Spore  ausgehen;  ihr  weiteres  Wachsthum  geschieht  auf  mehrfache 
Weise,  theils  ungeschlechtlich,  theils  durch  geschlechtliche  Copulation, 
und  auch  das  ungeschlechtliche  Wachsthum  zeigt  einen  mehrfachen 
Modus.  Erstens  nämlich  erheben  sich  aus  jenem  Mycelium  senkrecht 
in  die  Luft  aufsteigende,   bis  zolllange,    dicke,   zunächst  unverzweigte 


Mucor  mucedo  (von  der  Oberfläche  eines  schimmelnden  Osmium-Präparates).   Vergr.  SOO. 

a  unreifes,  breites,  mit  Sporen  erfülltes,  Sporangiura;  c  zerfliessendes  oder  geplatztes  Sporangiun; 

d  Golumella  freiliegend;  e  auswachsende  Sporen. 

und  keine  Querwände  zeigende  Fäden,  die  ein  rundes  Sporangium 
(Fig.  211)  tragen,  d.  h.  eine  kuglige  Anschwellung,  in  welcher  zahl- 
reiche rundliche  Sporen  entstehen,  die  (nach  Brefeld)  durch  Zerfliessen 
der  Membran  des  Sporangiums  frei  werden  und  wieder  zu  Mycelföden 
auskeimen.  Das  Sporangium  ist  mit  feinen  Stachelchen  besetzt,  und 
der  dasselbe  tragende  Mycelast  endet  in  seinem  Innern  mit  einem  hoch- 
gewölbten breiteren  Ansätze,  der  sog.  Columella.  Zweitens  aber  zer- 
fallen bei  kümmerlichem  Luftzutritt,  während  die  Sporangienbildung 
ausbleibt  oder  sehr  spärlich  ist,  die  Mycelfäden  auch  direct  durch  Bil- 
dung von  Querwänden  in  kurze,  den  Hefezellen  ähnliche  Glieder  (sog. 
„Gemmen**),  die  sich  abrunden  und  auf  günstigem  Nährboden  eben- 
falls neue  Mycelien  bilden,  auf  ungünstigem  dagegen  sich  verlängern, 
gleich  wieder  theilen  und  so  ein  ähnliches  Bild  der  Sprossung  zeigen, 
wie  es  für  die  Hefe  (cf.  p.  489)  characteristisch  ist.  Ausser  diesen 
beiden  Formen   der  ungeschlechtlichen   Sporenbildung  findet   auch   ein 
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CoDJugatioiis- Vorgang  beim  Mucor  statt,  indem  die  zellenartißen  End- 
anschwellungen  zweier  Mycelfaden  miteinander  confluiren  (zu  einer 
^Zygospore**)  imd  einen  dunkelgefärbten  dickwandigen  Körper  bilden, 
aus  dem  erst  wiederum  Sporangientr'ager  der  beschriebenen  Art  her?or- 
sprossen* 

Die  Schimmelpilze,  deren  drei  häufigste  und  am  besten  sfcudirte 
Arten  nach  ihren  verschiedenen  Gestaltongen  in  Obigem  kurz  skizzirt 
sind,  und  deren  Sporen  eigenthch  überall  in  der  Luft  verbreitet  sind, 
finden  sich  spontan  im  menschlichen  Körper  nur  an  Stellen  vor, 
die  der  Luft  zugängig  sind,  und  bilden  dann  ebenso  wie  ausserhfilb  des 
Körpers  dickere  begrenzte  insel  form  ige  Rasen  oder  einen  difl'ns  ausge- 
breiteten grünHch  grauen  üeberzug.  Am  häufigsten  hat  man  sie,  nament- 
lich Arten  des  Aspergillus,  im  äusseren  Gehörgang  gefunden,  wo  sie 
bei  Zuständen,  die  mit  Lockerung  und  Abstossung  der  Epidermis  ver- 
bunden sind,  oft  in  reichhcber  Menge  sich  entwickeln  und  dadurch  zur 
Vermehrung  und  Chronicität  des  entzündlichen  Processes  beitragen;  dass 
sie  auch  in  der  gesunden  Epidermis  des  Gehorgangs  sich  entwickeln 
und  fnictificiren  können,  ist  noch  nicht  Consta tirt.  Ferner  ist  in  einer 
Anzahl  von  Fällen  Aspergillus,  in  einigen  auch  Mucor,  innerhalb  der 
Lunge  auf  abgestorbenen  Partien  derselben  in  Cavernen  oder  hämor- 
rhagischen Herden  gefunden  worden.  Auch  in  der  Lunge  kann  ihre 
Entwickelung  nur  als  zufällige,  durch  das  Vorhandensein  von  nekroti- 
schen Herden,  auf  denen  die  eingeathnieten  Sporen  einen  geeigneten 
Boden  finden,  veranlasste,  anfgefasst  werden*  Eine  besondere  Bedeutung 
als  Krankheitserreger  können  wir  also  den  Schimmelpilzen  nicht  bei- 
legen, soweit  es  sich  um  „spontan"  entstehende  Krankheiten  handelt,  — 
Um  so  interessanter  ist  die  Thatsache,  dass  diese  Organismen  nach 
ihrer  experimentellen  Einführung  in  die  Bluthahn  schwere  Affectionen 
hervorzurufen  im  Stande  sind.  Wir  wissen  zur  Zeit  von  einer  Anzahl 
von  Schimmelpilzen  (namentlich  mehreren  Aspergillus* Arten,  Aspergillus 
fumigatus,  nigricans,  von  einer  Mucorform,  Mucor  stolonifer  u.  s.  w.), 
dass  ihre  Sporen  im  Inneren  der  serösen  Häute  und  auch  im  circu- 
lirenden  Blut  auskeimen,  die  Gefässwände  durchbrechen  und  sich  in  den 
verschiedensten  Organen  zu  Pilzrasen  entwickeln.  Entsprechend  der 
Wucherung  des  Pilzmjceliums  tritt  Nekrose  und  eitrige  Entzündung 
des  Gewebes  ein,  und  wenn  die  Zahl  der  so  gebildeten  Abscesse  eine 
bedeutendere  ist,  geht  das  Thier  schnell  unt^r  hohem  Fieber  zu  Grunde, 
Sind  nur  geringe  Mengen  der  Pilzsporen  in  das  Blut  gelangt,  so  kann 
das  Leben  erhalten  bleiben.  Die  Mjcelien  werden  dann,  nachdem  sie 
eine  gewisse  Ausdehnung  erreicht  haben,  durch  die  reactive  Entzündung 
zerstört  und  der  kleine  Herd  wandelt  sich  in  eine  bindegewebige  Narbe 
um.  —  Der  Process  dieser  artificiellen  „Mycosis  aspergiUina**  verdient 
namentlich  desslialb  unser  Interesse,  weil  sowohl  die  Wirkung  der  Pilze 
auf  das  Gewebe ,  wie  die  Schicksale  derselben  bei  längerer  Dauer  des 
Lebens  durchaus  analog  den  Erscheinungen  sind,  welchen  wir  bei  vielen 
durch  Bacterieninvasion  bedingten  Krankheiten  begegnen. 

üeber  Mycosis  durch  b  Obere  Pilze  verg-L  Lkhlhfim,  Beil  kl  ib.  Wochenechr. 
1882,  Nr.  9  u.  10;  Gaff'h/,  Mitth.  aas  d.  kak.  Gesundheitaamt  L  p.  12fi;  Schüts 
ibid.  Bd.  IK  p.  208.  —  (Myco»ia  aspergillina.)  Femer :  Lichtheim ,  Zeitschrift  für 
Min,  Med-  Bd,  VIT.  H.  2  {iBfection  durch  Mucor)  und  Hückel  (in  Zhgler  und  Nnw 
wi^kf  Beitrüge  zur  path.  Anatonjie.  Jena  1884);  s.  auch  Eisenherg,  Bacteiiologi«che 
Diognoatik,  Hamburg    1886   und   Paltauf  (Virch.   Arch.   Bd.    102,    p.  543);   sowie 
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Dubreuilh,  Les  moissisiires  parasitaires  de  rhomme.  Areh.  d.  med.  exp.  189 L  — 
Ueber  Lunge  ntnjcoeen  bei  Thiereii  sind  neuere  Beobachtungea  TerG^Tentlichi  Toa 
Bikekl ,  D.  Zeitschr.  f.  ThiennediGUi  X.  M ,  und  Potain ,  L*niiioii  m^cale  1891 
(un  caa  de  tuberculose  aspergiUaire).  —  Teber  Mycosen  des  äuseen^  Oi^rgtagm 
8.  Sübenmann,  Die  SchimmelmjcoeeD  des  Obres.  Wiesbaden  1889.  —  VergL  aadi  , 
Lindt  j  üeb.  einen  neuen  patbogenen  Scfainunelpilz  auE  d.  menechL  Gebdffgaag. 
Arch.  f.  exper.  Patbologie  1889.  Bd.  34. 

Eine  ausfiibrlicbe  Zasammenstellung  des  zur  Zeit  Über  die  Pilze  im  Allge- 
meinen Bekannten  giebt  de  Bary,  Vergleichende  Morphologie  der  Pilze.  Leipx% 
1884;  8.  auch  Zopf ,  Die  Pilze,  Schenk*»  Handb,  d.  Botanik  Bd.  4  und  Bamm,  Zar 
Morphologie  und  Biologie  d.  Sproeepilze.     Zeitschr.  f.  Hygiene  Bd.  10,  1891. 


Fig.  212, 


Bacterien» 
1.  Aügemeine  Morphologie  der  Bacterieii. 

Die  zweite,  weitaus  wichtigere  Gruppe  parasitärer  Pflanzen  umfasst 
eine  Anzahl    kleinster  Organismen,    welche   Ton   den   Botanikern    einer 

besonderen  Classe,  den  Spaltpfian- 
zen  zugezählt  werden.  Dass  man 
sie  früher  als  niedrigste  Ordnung 
der  Pilze  ansah,  wurde  schon  oben 
p.  487  erwähnt.  Mit  der  genaueren« 
zur  Zeit  allerdings  immer  noch  sehr 
lückenhaften  Erkenntniss  ihre» 
morphologischen  Verhaltens,  ihrer 
verschiedenen  Vegetationsformen 
und  ihrer  Sporeubildung  ist  diese 
Anschauung   hinfällig   geworden- 


Fig.  21S. 


•*^ 


RntwiekAliiBnloiTmeo  des  B  s  c  i  11 Q  •  A  n  t  h  r  a  e  i  i. 

Tiffgr.  Wk 
m  Töfi«  Blntkdxperolien,  b  teblose;  t  emze\nt 
and  uieinftüdergeirailite  Bsdilen  swisdiea  den 
Bliitkürp«r<^h«n .  d  abgestorbene;  e,  f.  f  die 
durch  Aasw&chMOi  der  BMfllezi  nacb  Koeb^s 
Schfldefiiji^  eiitBlcb«BdB&  Ffdsa  mit  des  dngs- 
kgetten  Sporea:  b  ftstiimdsBds,  i  wisder  sos- 
wscbsends  ^poteii. 


in  dem  dieselbe 
htgen  sind. 


Die  Bacterien  sind  (mit  Ausnahme  weniger  nicht  unter  die 
pathogen  wirksamen  gehöriger  Formen)  chlorophjllloae  einxellige 
Pflanzen,  deren  bald  runde  bald  langgestreckte  Zellkorper  anBdi€inefid 
aus  homogenem  Protoplasma  bestehen,  in  welchem  ein  Kern  faiaher  niclil 
sicher  nachgewiesen  werden  konnte,  und  von  einer  dünnen,  in  ihren 
äusseren  Schiditen  meist  in  verschiedenem  Grade  gallertig  gequollenen 


J 
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Fig.  2U. 


Membran  umgeben  werden.  Die  Gestalt  der  einzelnen  Zelle  ist  bei 
einigen  Formen  vollkommen  rund,  bei  anderen  stellt  die  Zelle  einen 
eiförmigen  Körper,  oder  eine  kurze  Spindel  dar,  bei  wieder  anderen 
erscheint  sie  als  stiekunder .  gerader,  oder 
gebogener  Stab  — ,  und  es  können  ge- 
legentlich au  eil  bei  einer  und  derselben 
Art  unter  verschiedenen  ErnäbrungsverhlUt- 
niBsen  verschiedene  dieser  Einzelzellformen 
auftreten.  Die  Einzelzellen  sind  bald  un- 
beweglich, oder  lassen  doch  nur^  wenn 
sie  in  Flüssigkeiten  suspendirt  sind,  die 
allen  kleinsten  Körperchen  zukommende 
Molecularbewegung  erkennen,  bald  sehen 
wir  sie  lebhafte  Eltgenbewegungeu  ausfuhren, 
sie  rotiren  um  ihre  Längsachse,  schiessen 
nach  vor-  und  rückwärts,  machen  Pendel- 
beweguugen  u.  s.  w.  Diese  Formen  be- 
sitzen eigene  Bewegungsorgane  in  Gestalt 
feiner  Geissein,  welche  einzeln  oder  zu 
zweien  oder  in  grösserer  Anzahl  meist  an 
den  Enden  der  Zelle  befindlich  sind.  Bei  den  grössareii  Formen  kann 
man  diese  Geissein  direct  beobachten,  bei  den  kleineren  nur  durch  be- 
stimmte Färbemethoden  nachweisen.^ 


/ 


Ein  Eaufen  von  M  i  k  r  o  c  o  o  o  f  n 
und  Baoterien  ami  4em  Fibrin- 
^erinnsel  einer  h  am  orrh&gi  sehen 
Aflcitesflüssigkeit  (24  hör.  p,  mort.). 
Links  ragen  aus  dem  Haufen  die 
Fibrinfäden  heraus,  lechta  ni^ht  mau 
die  Coccen  und  Bacterien  einzeln 
und  in  kleinen  lieihen  UeKend, 
%>rgr.  450. 


i^:  V 


>otrio«atiaTii<?ii  iiiiBgefEOlle  fioMränm« .  in  Esaiffs&ure-Glyoeriftinischung.    Vergr,  500. 

t  kleine  Vene  »ui  der  PyranüdenaQbiUuiz  ein^^r  Koninebonniorti,  deren  Stamiu  eingeengt  worden 

WU-.   b  kleine  Veoe  aas  der  Magensctüeimkaut  du  es  Typhösen,  der  MAgenblutiuagen  hatte,  q  SaJl- 

canälobün  aus  der  erysipel&töaeii  Kanisobeiihaat. 
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l)io  Miiiuiiclifaltigkeit  der  Erscheinung,  welche  durch  die  ver- 
Nc.hicdono  OeHtaliung  der  Einzelzellen  gegeben  ist,  wird  nun  aber  noch 
giiiiz  htideutend  vermehrt  durch  die  verschiedene  Anordnung  der- 
Holhon  in  Colonien  resp.  Wachsthumsverbände.  —  Die  gewöhn- 
lir.lu^  VcfrnichrungHform  der  Bacterien  besteht  in  einer  einfachen  Quer- 
ilicilhing  der  Zelle,  wonach  jedes  Theilstückchen  wieder  zu  der  Grösse 
(lor  iirHprüiiglichen  Zelle  heranwächst,  um  sich  dann  sofort  aufs  Neue 
y.u  i.lu'ilen.  Svhon  durch  diese  einfachste  Vermehrungsform  können  recht 
vcTNchii'denurlige  Gestalten  producirt  werden ,  wenn  die  Theilstückchen 
hW\\  nicht  alsbald  voneinander  trennen,  sondern  mit  ihren  Membranen 
nnoininuler  hängen  bleiben.  Aus  den  einfach  kugelförmigen  Zellen 
(roccus)  entziehen  dann  durch  Aneinanderlagerung  von  je  zwei  Indivi- 
duen Iiis(|uiiiornuMi  (Diplococcus).  oder  längere  aus  sechs,  acht  und 
mehr  uneinanderhängendon  Kugeln  gebildete  perlschifVirähnliche  Fäden 
(Torula,   Stroptocoocus).     Die  stäbchenförmigen  Zellen  bilden  bei  ihrer 

Anordnung     in    zusammenhängenden    Reihen 
]:\^  o^^;  lange,    biegsame    Fäden    (Leptothrix)    (vergl. 

Fig.  212^  welche  wohl  auch  Pseudoverzwei- 
gungon  darbieten  (Cladothrix).  Sind  die  stab- 
förmigen  Zellen  gekrümmt  (Vibrio.  Commal. 
so  erscheinen  ihre  Wachsthumsverbände  in 
liejitalt  starrer  oder  biegsamer  Spinden  (Spiril- 
hnn.  Spirochaete.  Fig.  213). 

l^iese  einfache  Quertheilung  in  einer  Rich- 

^;r^  tung   des   Raunus   mit   Bildung   von  Glieder- 

»  ,'-  ketten  ist  joilivh  keineswegs  —  wie  man  lange 

Zeit    annahm    —    die    einzig     vorkommende 
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nacb  unseren  derzeitigen  Kenotnissen  ein  solcher  überhaupt  nicht  vor- 
handen* (de  Bari^).  Bei  der  erateren,  für  pathogene  Bacterien  bisher 
allein  sicher  festgestellten  Form  sehen  wir  im  Inneren  der  EinzeLßelle 
die  Spare  auftreten  als  glänicendes,  in  reifem  Zustande  von  derber,  stark 
lichibrechender  Membran  umgebenes  Körperchen,  wähi'end  das  übrige 
Protoplasma  der  Mutterzelle  verschwindet  und  endlich  auch  die  Membran 
derselben  aufgelöst  wird,  (Vergl.  Fig.  212  und  216.)  Die  Spore  wird 
so  frei  und  kann  unter  ungünstigen  Bedingungen  lange  Zeit  unverändert, 
aber  keimfähig  sich  erhalten.  In  geeignete  Nährlösung  gebracht  keimt 
die  Spore,  ihre  Membran  zerreissfc,  das  Protoplasma  wachst  zu  einer 
Zelle  aus,  welche  der  Mutterzelle  in  jeder  Beziehung  ähnlich  erscheint 
und  wie  diese  durch  einfache  TheiUing  sich  vermehren,  oder  ihrerseits 
wieder  eine  Spore  bilden  kann. 

Unsere  morpbologi*<cheD  Erführungen  über  die  Bacterien  sind  trotz  der 
zahlreichen  ünt*?rsuchurkgen  der  Neuzeit  noch  eo  lückenhaft,  das«  ea  unmöglich 
ist,  dieaelben  auf  (rrund  ihre*»  morphologischen  Verhaltens  «chon  jetzt  wiMensebaft- 
lich  zu  claäBificiren.  Die  iilteren  Veiisuche  einer  systematischen  Zaaammenfassung 
der  Bacterien  stützen  eich  im  Wesentliclien  auf  die  Form  der  pjnzelzelle;  so  das 
Syatem  von  Ehrenhertj  (Die  IiifuHionsthierchen,  1838)  und  das  von  Cohn  1872  (Bei- 
träge aur  Biologie  der  Pflanzen  L)  aufgeatellte.  Da  daa  letztere  von  zahlreichen 
spateren  Forschern  zur  genaueren  Beaeichnung  der  von  ihnen  untersuchten  Formen 
angewandt  wurde  und  die  CciÄwsche  Nomen clatur  auch  lieute  noch  vielfach  in 
Gehrauch  ist*  aei  dasselbe  hier  angeführt : 

^  a)  Zeilen  xeitweilig  zu  Schleimfaiuilien  vereinigt 

I  rund:  Sphaerobacteria, 

^^^^^^  Gattung:  Microeoccus, 

^^^^^H  täjtglich  :  Microhactena^ 

^^^^^P  Gattung:  Bacterium. 

^^  h)  Zellen  niemals  zu  HchleimfamiHen  vereinigt 

^^^^^  fadenförmig:  Deemohaeteria, 

^^^^^L  Fäden  gerade:  Ciattung  Bacillus, 

^^^^^H  Fäden  wellenförmig  gebogen:  Gattung  Vibrio^ 

^^^^^H  spiralförmig  gewnnden:  8pirohaeteria^ 

^^^P^B  Spirale  bieg^^am:  Gatttmg  Spirochaete, 

^^^^^  Spirale  starr:  Gattung  Spirillam. 

^|K  Nachdem  die  fortschreitende  Erkenntni&B  die  Unhaltbarkeit  dieses  Systems 

^^  dargethan  imd  durch  den  D^ebereifer  der  zahlreichen  Bearbeiter  dieses  Gebietes, 
dnrcli  Aufstellung  immer  neuer  Ordnungen ,  Claseen  nnd  Species  mit  vielfach 
willkürlich  gewllhlten  Namen  die  Beherrschung  des  gewonnenen  Materials  aufs 
AeuBserate  erschwert  worden  war,  hat  Zopf  den  dankenaweiihen  Veraach  gemacht 
{Die  Spaltpilze,  Breslau  1883}  wenigstens  die  bekannteren  Formen  in  ein  provi- 
goriscbes  System  zu  ordnen,  und  zwar  in  folgende  vier  Gruppen: 

1.  Coccaceen.  Sie  besitzen  nur  die  Coccen  und  die  durch  Aneinander- 
reihung von  Coccen  entstehende  Fadenform. 

2.  Bacteriaceen*  Sie  weisen  vier  Entwickelonge formen  auf:  Coccen, 
Kurzstiibchen  (Bacterien),  Langstäbchen  (Bacillen)  und  Fäden  (Leptotbrixform)* 
Letztere  besitzen  keinen  Gegensatz  von  Basis  und  Spitze,  Typische  Schrauben- 
formen fehlen. 

3.  Leptothrichcen.  Sie  besitzen  Coccen,  Stäbchen,  Fadenformen  (welche 
einen  Gegensatz  von  Basis  und  Spitze  zeigen)  und  Schraubenformen. 

4.  Cladothricheen.  Sie  zeigen  Coccen,  Stäbchen,  Faden- und  Seh  raub  en- 
formen.     Die  Fadenform  ist  mit  Pseudo Verzweigungen  versehen. 

^ Den  Forderungen,  welche  von  der  wissenschaftlichen  Botanik  gestellt  werden 

^^^xnüssen,  kann  auch  das  /Top/'sche  System  nicht  genügen.  Ein  wissenschaflUch 
^^Hhaltbare«  System  müsate  sich,  wie  bei  ojideren  PdanzenclasBen,  hauptsächlich  auf 
^^^  die  Art  der  Iveimbildung  gründen.  Dem  entspricht  der  Vorschlag  Du  Bm-if  (Mor- 
^  phologie  und  Biologie  der  Pilze  etc,  1884,  und  derselbe:  Vorlesungen  über 
Bacterien,  Leipzig  1885),  die  endoapore  und  athrospore  Keimbildnng  zur  Grundlage 
der  Eintheilung  zu  machen.  Es  sind  aber,  wie  schon  oben  bemerkt,  unsere  der- 
zeitigen Kenntnisse  zur  Dnrchföhrnng  dieses  Principes  lange  nicht  hinreichend. 
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Bezüglich  der  älteren  Literatur  über  Bacterien  sei  namentlich  auf  <hkn§ 
Beiträge  zur  Biologie  der  Pflanzen,  sowie  auf  die  erwähnten  Arbeiten  von  ^pf 
and  Iht  Bary  verwiesen.  —  Vcrgl.  aach  Neehtn,  Neuere  Ansichten  über  die  Syste- 
matik der  SpaUpihe*  Biolog,  CentraJblatt  Bd.  IlL  Nr»  18.  S.  femer:  Flüfffftt 
Ferment«  und  Microparasiten,  i\  ZUmssens  Handb.  der  t^pec.  Patfaol,  Bd.  L,  3.  Aufl.p 
I.  Tbl  2.  Abth.,  Leipzig  1888,  und  LBffhr ,  Vorlesungen  über  d.  geschichtL  Ent- 
Wickelung  d.  Lehre  von  den  Ba<;terien»  Leipzig  1887.  Die  sehr  umfangreiche 
neuere  Literatur  (inclusive  der  zahlreiclieii  Lehrbücher)  findet  sich  zusammengestellt 
in  Baumijarten*s  Jahregberichten  über  d.  FortÄcbntte  d.  Lehre  v.  d.  patbogenen 
Microorganifirmen,  BraunBchwefg  1886—1893. 

2.  Allgemeine  Biologie  der  Bacterien. 

Lebensbedingungen.  —  Vorkommen.  —  Pathogene  Wirkungen» 

Unter  den  biologischen  Eigcnthümlickkeiten  der  Bacterien  ist  eine 
vom  Standpunkt  der  Pathologie  von  ganz  besonderer  Bedeutung  und 
möge  desshalb  hier  an  erster  Stelle  Erwähnung  finden;  es  ist  das  ihre 
Lebenszähigkeit.  Die  grosse  Mehrzahl  der  Bacterien  erweist  sich  gegen 
Einflüsse,  welche  das  Leben  höherer  Organismen  bald  vernichten  würden, 
in  hohem  Grade  widerstandsfähig;  dahin  gehören  die  Einwirkungen  der 
Verdunstung,  hoher  und  niederer  Temperaturen,  chemischer  Gifte  u.  s.  w. 
Allerdings  gilt  das  nicht  für  alle  Entwickeinngsformen  dieser  Organis- 
men in  gleichem  Maasse,  es  besteht  vielmehr  in  dieser  Hinsicht  ein 
scharfer  unterschied  zwischen  ä^n  vegetativen  Zellen  und  den  Sporen; 
die  ersteren  siud  bei  manchen  der  bekannten  Formen  ziemlich  hinfallige 
Gebilde,  den  letzteren  kommt,  soweit  unsere  Kenntnisse  reichen,  immer 
eine  allerdings  verschieden  ausgesprochene  Resistenz  zu.  Die  nach- 
folgenden Angaben  beziehen  sicli  namentlich  auf  Bacterien  keime,  da 
gerade  diese  ätiologisch  von  der  grössten  Wichtigkeit  sind* 

Ein  zeitweiliges  Austrocknen,  welches  von  den  vegetativen 
Ziistiiuden  nicht  immer  vertragen  wird  {die  schwärmende  Form  der 
-Em^A'schen  Cholerabacillen  wird  beispielsweise  dadurch  in  wenigen 
Stunden  getodfcet),  übt  auf  die  Keime  der  Bacterien  keinen  Einfluss, 
sie  verhalten  sich  in  dieser  Hinsicht  ebenso,  wie  der  Samen  höherer 
Pflanzen;  über  die  Zeitdauer,  während  welcher  dieselben  in  trockenem 
Zustande  ihre  Keimfähigkeit  bewahren,  ist  noch  wenig  ThatsUchliches 
bekannt,  nur  dass  grosse  Differenzen  zwischen  den  einzelnen  Arten  be- 
stehen, ist  zweifellos.  Die  Arthrosporen  von  Bacterium  Zopfii  gehen 
in  trockenem  Zustande  schon  nach  wenigen  Wochen  zn  Grunde,  die 
Sporen  von  Bacillus  subtilis.  dem  Bacterium  der  blauen  Milch  und  dem 
Milzbrand  vermögen  nachweislich  nach  roelirjährigem  Eingetrocknetsein 
wieder  auszukeimen. 

Aehnliche  unterschiede  bestehen  auch  in  der  Widerstandsfähigkeit 
der  Sporen  gegen  chemische  Einflüsse.  Manche  vertragen  die  Ein- 
wirkung von  Alkohol,  von  massig  concentrirten  Mineralsäuren,  von 
kaustischen  Alkalien,  während  andere  durch  die  gleichen  Lösungen 
schon  getödtet  werden.  Es  bedarf  also  zur  Beantwortung  der  hygie- 
nisch so  ausserordentlich  wichtigen  Frage,  welche  Medicamente  zur 
Desinfection  von  Gegenständen  und  Orten,  welche  mit  Püzkeimen  in- 
ficirt  sind,  Verwendung  finden  sollen,  für  jede  einzelne  Pilzgattnng  be- 
sonderer Untersuchungen.  Als  eines  der  sichersten  Zerstörungsmittel 
für  alle  Bacterienkeime  kennen  ivir  namenthch  den  Sublimat,  selbst  in 
wenig  concentrirten  Losungen. 
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Auch  zum  Ertragen  extremer  Temperaturen  sind  die  Bacterien- 
keime  befähigt.  Das  gilt  ganz  besontltTs  von  hohen  Kältegraden.  MUz- 
brandsporen  wurden  noch  keimfähig  gefunden,  nachdem  sie  auf  —  100 '^  C. 
abgekühlt  und  wieder  aufgethaut  waren ;  uud  wenn  wir  auch  bezweifeln 
müssen,  oh  alle  Bacterienkeime  so  hohen  Kältegraden  gegenüber  resistent 
sein  würden,  so  können  wir  doch  mit  grosser  Wahrscheinhclikeit  be- 
haupten, dass  die  Temperaturen,  wie  sie  bei  uns  selbst  während  des 
strengsten  Winters  im  Freien  und  im  Erdboden  vorkommen,  niemals 
niedrig  genug  sind»  um  Bacterienkeime  wesentlich  zu  schädigen*  Da- 
gegen liegt  die  obere  Temperaturgrenze  für  die  Lebensfähigkeit  der 
Bacterienkeime  nur  wenig  über  dem  Siedepunkte  des  Wassers*  Eine 
feuchte  Hitze  von  120'*?}.  tödtet,  soweit  bekannt,  alle  Keime,  nur 
wenige  ertragen  Temperaturen  von  110^^  oder  auch  nur  eine  längere  Ein- 
wirkung der  Siedetemperatur.  Die  meisten  werden  schon  durch  längeren 
Aufenthalt  in  70  — 90 -^  sobald  sie  sich  in  flüssigen  Medien  befinden,  zerstörL 

Man  darf  sich  aber  nicht  etwa  vorstellen,  dass  innerhalb  der- 
jenigen Temperaturgrenzen,  innerhalb  w^elcher  die  Bacterienkeime  lebendig 
bleiben,  nun  auch  ihre  vegetativen  Formen  existiren  und  sich  vermehren 
könnten.  —  Das  ist  durchaus  nicht  der  Fall ;  das  Wachsthum  der  vege- 
tativen Zustände  findet  immer  nur  bei  einer  ganz  bestimmten  Temperatur 
in  üppiger  Weise  statt,  und  die  Mehrzahl  der  Bacierienarten,  nament- 
lich der  pathogen  wirksamen^  zeigen  sich  schon  gegen  geringe  Ab- 
weichungen von  diesem  Temperaturoptimum  sehr  empfindlich,  sie  ver- 
kümmern und  verlieren  die  Fähigkeit  zur  Sporeiibildung,  wenn  die 
Temperatur  nur  um  einige  Grade  nach  oben  oder  unten  von  dt*m  Op- 
timum abweicht.  Das  Temperaturoptimnm  liegt  für  die  verschiedenea 
Bacterienarten  sehr  verschieden*  Am  besten  wachsen  die  meisten  Formen 
zwischen  30'^  und  35"  C. 

Ausser  einer  geeigneten  Temperatur  ist  für  das  Wachsthum 
der  Bacterien  eine  zweite  nothwendige  Vorbedingung  das  Vorhandensein 
von  Wasser;  nur  Flüssigkeiten  oder  feuchte  Substanzen  können  ihnen 
zum  Nährboden  dienen.  —  Ausser  dem  Wasser  bedürfen  ferner  alle 
Formen  einer  gewissen  Quantität  von  anorganischen  Salzen  {Kalk,  Mag- 
nesia, Natron,  Kali  in  Verbindung  mit  Phosphor-  und  Schwefelsäure), 
und  endlich  brauchen  sie,  da  sie  wie  alle  chlorophyll-losen  Pflanzen  ausser 
Stande  sind,  den  Kohlenstoff  aus  der  Kohlensäure  der  Luft  zu  assimi- 
Hren,  für  den  Aufbau  ihres  Protoplasma  zersetzungsfahige  organische 
Substanzen;  sie  nähren  sich  theils  „saprophy tisch"  von  abgestorbenen 
Theilen  thierischer  und  pflanzlicher  Organismen,  theila  leben  sie  ^para- 
sitisch"  im  Innern  der  lebenden  Organismen  selbst. 

In  beiden  Fällen  rufen  sie  in  dem  ihnen  zur  Nahrung  dienenden 
Substrat  Zersetzungen  hervor,  welche  aber  durchaus  nicht  gleichartig 
sind,  vielmehr  bei  den  verschiedenen  Bacterienformen  auf  chemische 
Vorgänge  sehr  verschiedener  Art  zurückgeführt  werden  müssen.  Sehr 
viele  Formen  erzeugen  im  Wesentlichen  Oxydationsvorgänge  (z.  B.  Oxy- 
dation von  Aethylalkohol  zu  Essigsäure,  die  Oxydation  von  organischen 
Verbindungen  zu  Kohlensäure  und  Wasser  bei  der  Fäulniss),  andere  rufen 
Processe  hervor,  welche  wir  der  durch  Hefe  erzeugten  ^Gährung**  an 
die  Seite  stellen  können  (Umwandlung  von  Glycerin  in  Aethylalkohol, 
von  Hartistofl"  in  kohlensaures  Ammoniak  etcO^  andere  zeichnen  sich 
durch  die  Production  besonderer  Farbstofle  aus  (Bacterium  cyanogennm 
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erzeugt  einen  blauen,  Micrococcus  prodigiosus  einen  rothen  Farbstoff  efcc*j 
oder  durch  die  Bildyiig  gewisser  Gifte. 

Die  Erforschung  dieser  seitens  der  Bacterien  wahrend  ihres  Lebens 
gelieferten  Producte,  welche  namentlich  für  die  pathogenen  Arten  von 
ganz  besonderer  Wichtigkeit  ist,  wird  dadurch  wesentlich  erschwert, 
dass  einerseits  viele  Formen  gleichzeitig  mehrere  speci- 
fische  Körper  producireu,  andererseits  die  specifische  bio- 
logische Thätigkeit  je  nach  äusseren  Umständen,  wie  Zu- 
sammensetzung des  Nährsnbstrates,  Teraperatnr,  Luftzutritt 
u,  s*  w*  vorhanden  sein  oder  fehlen  kann,  —  Als  Beispiele 
mögen  hier  einige  der  genauer  bekannten  Farbstoff  bildenden  Bac- 
terien genannt  werden,  bei  welchen  die  specifische  Thiltigkeit  ja  am 
leichtesten  zu  constatiren  ist.  Der  Bacillus  der  rothen  Milch  bildet  in 
GelatinecuUuren  in  seinem  Protoplasma  einen  gelben  Farbstoff,  und 
produeirt  zugleich  einen  rothen  löslichen  Farbstoff,  welcher  weit  durch 
das  Näkrsubstrat  diffundirt  (vergl.  Tat".  I  Fig.  5);  der  Bacillus  der 
blauen  Milch  bildet  auf  Gelatine  und  Kartoffeln  einen  löslichen  dunkel- 
blanen  Fai'bstoff^  wahrend  er  selbst  ungefärbt  bleibt;  der  Bacillus  fluo- 
rescens  wachst  auf  Gelatine  in  farblosen  Colonien ,  während  die  Um- 
gehung von  fluorescirendem  grünem  Farbstoff  durchtränkt  wird,  bildet 
dagegen  auf  Kartoffeln  einen  gelben  Farbstoff  in  seinem  Protoplasma. 
Der  Micrococcus  prodigiosus  liefert  in  Gelatine  einen  diffundirenden  rothen 
Farbstoff,  wahrend  auf  Agar  und  Kartoffeln  nur  die  Cultnren  selbst  roth 
gefärbt  sind,  die  Umgebung  derselben  aber  farblos  bleibt.  Derselbe 
Micrococcus  produeirt  diesen  Farbstoff  auf  den  genannten  Nährmedien, 
aber  nur  bei  mittleren  Teniperaturgraden ,  während  er  bei  Brutofen- 
Temperatur  diese  Fähigkeit  einbüsst  und  farblos  wächst,  —  Das  Spiril- 
lum  rubrum  wächst  unter  Luftzutritt  farblos,  nimmt  aber  in  Gelatine 
bei  Liiftabschluss  eine  glänzend  rothe  Farbe  an.  —  Eine  ähnliche, 
a  vielleicht  noch  grössere  Variabilität  in  ihrer  specifischen 
ebensthätigkeit  —  der  Virulenz  —  zeigen  nun  aber  auch 
die  pathogenen  Organismen  und  es  ist  d esshalb  nicht  zu  ver- 
wundern, dass  man  über  die  Art  di^r  Giftproduction  und  über  die 
Natur  des  oder  der  gebildeten  Gifte  bei  den  meisten  noch  von  irgendwie 
genaueren  Kenntnissen  weit  entfernt  ist  Nur  so  viel  lässt  sich  schon 
jetzt  mit  Bestimmtheit  sagen ,  dass  allen  pathogenen  Bacterien  die 
Fähigkeit,  specifisches  Gift  zu  bilden,  zukommt  und  dass  in  dieser  Gift- 
bildung das  wesentliche  Moment  für  die  durch  sie  in  dem  befallenen 
Organismus  gesetzten  krankhaften  Störungen  zu  suchen  ist.  Nach  dem 
Stand  der  derzeitigen  Untersuchungen  scheinen  dreierki  Arten  von  Bac- 
teriengiften  für  die  Pathogenese  von  Bedeutung  zu  sein,  nämlich  1.  die 
Ptora  aTne ,  alkaloidähnliche  Zersetzungsproducte  der  Eiweisskörper, 
2.  directe  giftig  wirkende  Stoffwechselproducte  der  Bacterien ,  welche 
vielleicht  grösstentheils  eiweissähnlicher  Nntur  sind  (Toxalbumine)  und 
I^.  giftige  Bestandtheile  des  Bacterienprotopiasma  (Bacterienprotei  ne)* 
Inwieweit  bei  den  einzelnen  pathogenen  Bucterieuarten  nur  eine  dieser 
Giftsorten  oder  alle  drei  gebildet  werden  und  welche  derselben  zunächst 
bei  dem  bestimmten  Krankheitsprocess  in  Wirksamkeit  treten,  entzieht 
sich  bei  den  meisten  noch  der  exacten  Kenntniss. 

Gegenüber    dem    Sauerstoff   der    atmosphärischen    Luft    verhalten 
sich  die  Bacterien  sehr  verschieden;  viele  Ai*ten  bedürfen  desselben  zu 
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ihrem  Wachsthum,  für  andere  ist  der  Luftzutritt  geradezu  ein  Wachs- 
thumsliinderniss,  und  mnii  hat  auf  Grund  dieses  Verhalteoa  (Pasfeiir) 
die  Bacterien  in  zwei  Gruppen,  die  aerobiontischen  und  anaerobiontischen 
Formen  trennen  wollen.  Stricte  durchtlihrbar  ist  aber  eine  solche 
Trennung  nicht,  denn  ^irir  kennen  nicht  nur  Formen,  welche  durch  den 
Luftsauerstott'  in  keiner  Weise  beeinflusst  werden  ,  sondern  sehen  auch 
bei  manchen,  namentlich  den  gährungserregendeo  Bacterien,  dass  sie 
je  nach  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens  bald  Sauerstolf  brauchen, 
bald  ohne  Sanerstoffzu tritt  gedeihen. 

Diese  kurzen  Bemerkungen  über  die  allgemeine  Biologie  der  Bac- 
terien mögen  genügen,  um  wenigstens  einige  der  wichtigsten  Punkte 
festzustellen.  Das  Kapitel  ist  so  umfangreich  und  unsere  Kenntnisse 
noch  so  lückenhaft,  dass  eine  zusammenfassende  eingehendere  Dar- 
stellung zur  Zeit  unmoghch  ist;  nur  die  eine  Bemerkung  sei  noch  be- 
züglich der  parasitischen  Bacterien  hinzugefügt,  dass  wir  {wie  schon 
pag.  488  erwähnt  wurde)  zur  Zeit  keine  Form  kennen  ^  welche  wir  im 
strengsten  Sinne  als  obligatorische  Parasiten  bezeichnen  müssten.  Alle 
diejenigen,  die  bisher  genauer  uuter sucht  worden  sind ,  vermögen  auch 
ausserhalb  des  thierischen  resp.  menschlichen  Körpers  auf  organischen 
Substanzen  zu  leben. 

Vom  Standpunkte  der  allgemeinen  Aetiologie  ist  neben  der  Frage 
nach  den  allgemeinen  Lebensbedingungen  der  Bacterien  die  wichtigste 
die  nach  dem  Vorkommen  dieser  Organismen  und  ihrer  Keime.  Im 
Allgemeinen  lässt  sich  diese  Frage  dahin  beantworten,  dass  dieselben 
^ubiquitär"  sind,  d.  h.  dass  sie  resp.  ihre  Keime  sich  an  bewohnten  Orten 
überall,  im  Wasser,  im  Erdboden,  in  der  Luft  und  an  allen  der  Luft 
ausgesetzten  Gegenständen  befinden  können.  Natürlich  werden  wir  in 
dem  Gemisch  von  Keimen  nicht  zu  jeder  Zeit  und  an  jedem  Ort  alle 
Formen  vertreten  finden,  wir  werden  uns  aber  gegenwärtig  halten 
müssen,  dass  alle  Formen  gelegentlich  in  den  genannten  Medien  vor- 
handen sein  können»  dass  also  ein  jedes  derselben»  wenn  es  pathogene 
Formen  enthält,  Vermittler  der  Infection  sein  kann.  Thatsächlich  wird 
das  zwar  nur  in  beschränktem  Maasse  Geltung  haben,  schon  aus  dem 
Grunde,  weil  bei  den  verschiedenen  Lebensbedingungen,  welche  die 
einzelnen  Bacterienforraen  beanspruchen,  auch  die  Wahrscheinlichkeit, 
dass  sie  in  das  eine  oder  andere  Medium  hineingelangen ,  eine  ver- 
schieden gi-osse  ist.  Die  nachfolgenden  Bemerkungen  beziehen  sich  also 
namentlich  auf  die  gemeinsten»  in  der  Wahl  ihres  Nährbodens  am 
wenigsten  eingeschränkten  Arten,  unter  welchen  wir»  als  für  die  Patho- 
logie wichtig,  namentlich  die  Fäulnisserreger  und  die  Erreger  eitriger 
Entzündung  zu  nennen  hätten.  Für  die  selteneren  pathogenen  Formen, 
welche  in  ihrem  Entwickelongsgang  auf  ganz  bestimmte  Medien  he* 
schränkt  und  an  besondere  nicht  überall  in  der  Natur  vorkommende 
Verhältnisse  gebunden  sind»  werden  die  Bedingungen  ihres  Vorkommens 
und  ihrer  Uebertragung  besondere,  durch  specielle  Untersuchung  fest- 
zustellende Modificationen  erfahren  müssen.  —  Für  die  Verbreitung  und 
Uebertragung  der  geraeinen  ubicjiiit'aren  Bacterienarten  ist  zweifellos  der 
wesentlichste  Factor  die  Luft.  Ihre  Keime  finden  sich  mit  anderen 
feinsten  Staubjiartikelchen  überall  in  der  Luft  snspendirt  und  werden 
durch  die  Luftströmungen  an  alle  Orte  gebracht,  zu  welchen  diese  un- 
gehindert gelangen  können.     Desshalb  genügt  es,  dass  man  eine  faul- 
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Dissfahige  Substanz  eine  Zeitlang  der  Luft  aussetzt^  um  sie  mit  den 
Fäulnissenregem  zu  inficiren,  dass  man  Milch  der  Luft  aussetzt,  damit 
sie  durch  Wucherung  des  Milchsäurebacterium  zur  Säuerung  und  Ge- 
rinnuDg  gebracht  werde.  Die  Beispiele  lassen  sich  für  saprophytisch 
wachsende  Bacterienformen  beheb  ig  vermehren,  und  wenn  wir  auch  für 
pathogene  Formen  stricte  Beweise  für  üire  üebertragung  durch  die 
Luft  nur  in  geringer  Zahl  besitzen,  so  z\*ingen  uns  doch  klinische  Er- 
fahrungen ,  für  eine  nicht  unbeträchtÜche  Zahl  der  sicher  (oder  wahr- 
scheinlich) durch  Bacterien  bedingten  Krankheiten  diesen  üebertragung»- 
modus  anzunehmen- 

Die  Luft  kann  aber  immer  nur  Träger  der  Bacterienkeime  oder 
der  das  Austrocknen  ertragenden  Tegetativen  Zustande  von  Bacterien 
sein,  sie  wird  nur  ruhende  Formen  enthalten,  welche  erst,  wenn  sie 
wieder  in  flüssige  oder  feuchte  Medien  gelangt  sind,  wachsen  und  sich 
vermehren.  Wir  werden  also  die  eigentliche  Quelle  der  durch  die  Luft 
übertragenen  Bacterien  an  einem  andern  Orte  suchen  müssen.  Sehen 
wir  von  den  auf  der  Erdoberflache  befiudhchen  in  Zersetzung  begriffenen 
oi^nischen  Körpern  ab,  deren  Wichtigkeit  als  Nährsubsfarat  fÖr  Bac- 
terien hier  hervorgehoben  sei,  die  aber  doch  immer  nur  an  einzelnen 
umschriebenen  Orten  in  grösserer  Menge  sich  finden,  so  würden  als 
Medien,  in  welchen  eine  Vermehrung  der  Bacterien  stattfinden  kann, 
die  Gewässer  und  der  Erdboden  in  Betracht  zu  ziehen  sein.  —  Dass 
das  Wasser  Trager  zahlreicher  Bacterienkeime  ist,  haben  die  in  neaeror 
Zeit  vielfach  ausgeführten  Wasseruntersuchungen  zweifeUos  bewieseo, 
ebenso  dass  eS,  wenigstens  das  stehende,  mit  organischen  Stoffen  ver- 
unreinigte Wasser,  ein  ausgezeichnetes  Nährmedium  für  Bacterien  mUer 
Arten  darstellt,  und  es  ist  dessbalb  die  Bedeutung  schlechten  Trinkwussen 
für  die  Aetiologie  der  Krankheiten  in  neuerer  Zeit  mit  Recht  vidfach 
betont  worden,  —  Als  eigentlichsten  und  wichtigsten  Nährboden^  in 
welchem  sich  die  im  Freien  lebenden  Bacterien  ansiedeln  und  vermehren« 
werden  wir  aber  doch  nicht  die  Tagewässer^  die  offenen  Graben,  Teiche 
und  Flüsse  ansehen  dürfen,  sondern  den  Erdboden,  und  zwar  diejenige 
Schicht  desselben,  welche  die  jeweilige  obere  Grenze  des  Gnmdwmiwerit 
bfldet.  Hier  finden  diese  Oi^anismen  nicht  nur  eine  an  orgmniseiMai 
Substanzen  reiche  FlQssigkeit,  sondern  auch  genügenden  Sauerstoff  ans 
der  die  oberen  trockenen  Erdschichten  dordtsetaeoden  Luft>  and  endlich« 
namentlich  an  den  Orten,  wo  der  Grundwasset^iegel  nur  wenig  unter- 
halb der  Erdoberffikhe  gdegea  ist«  in  der  warmen  Jakrimeal  dae  flir 
ihre  Entwickelmig  günstig  Tempenlnr.  —  Aus  dieeea  Vegetafian»* 
herden  im  Erdboden  an  der  Grenae  des  Gnmdwassers  gdangn  dieselben 
dann  entweder  mit  dem  Wasser  in  die  Brunnen«  Ttidie«  Seen  und 
Flllsae,  oder  aber  sie  werden,  wenn  das  Grondwasser  sinkt  und  die 
TOilier  dmrthfeuehtete  Erdschicht  eintxocknel*  durck  sie  in  den  trockenen 
Er&diichten  ciicnlirende  Lnfl  mit  fortgerissen  und  ^  Stenb  auf  die 
Erdoberflache  gebracht. 

Es  bedarf  hier  noch  eine  —  filr  mume  Anschmrangen  IllMr  die 
Bacteri^  ak  Erankheitserremr  sehr  wichtige  —  A^ege  der  Erwllinang« 
pffwli^li  die:  ob  auch  im  Inneren  de$  lebenden  Kdrpers  nnler 
normalen  Verhallnissen  Bacterien  Torka 
lifende  Blut  und  die  lebenden  Gew«be  im 
enliiaheQ?   Diese  Fnge  kann  mit  der  giQiaiitt 
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werden.  —  Wir  finden  zwar  oicht  nur  auf  der  äusseren  Haut,  sondern 
ebenso  auf  den  Schleimhäuten  der  Mund-  und  Nasenhöhle  uud  namentlich 
im  ganzen  Darmtractus  Bacterien  in  reichlicher  Menge,  an  den  letzt- 
genannten Orten  nicht  in  Ruhezuständen,  sondern  in  lebhafter  Vegetation 
begriffen,  aber  diese  Organismen  bleiben  immer  nur  auf  die  Oberfläche 
beschränkt,  sie  leben  als  unschuldige  Saprophyten  auf  derselben  und 
sind  nicht  im  Stande,  in  die  gesunden  Gewebe  oder  gar  in  das  circu- 
lirende  Blut  bei  ihrem  Wachsthum  vorzudringen;  und  wenn  sie  einmal, 
etwa  durch  den  Chylusstrom  fortgeschwemmt,  in  die  Gewebe  uud  das 
Blut  gelangen,  so  werden  sie  hier  sofort  zerstört,  —  Diese  Thatsache 
ist  desshalb  von  besonderer  Wichtigkeit,  weil  durch  sie  der  Einwand 
hinfällig  wird,  dass  die  unter  krankhaften  Verhältnissen  im  Inneren  der 
thierischen  Gewebe  oder  des  Blutes  gefundenen  Bacterien  zulallige  Ver- 
unreiuigungen  seien,  welche  schon  im  gesunden  Organismus  vorhanden 
gewesen.  —  Freilich  dürfen  wir  aber  auch  auf  der  anderen  Seite  nicht 
so  weit  gehen,  alle  Bacterien,  die  wir  in  erkrankten  Geweben  finden, 
ohne  weiteres  als  die  Veranlasser  der  Krankheit  anzusehen,  denn  die 
kranken  und  namentlich  die  in  Folge  krankhafter  Vorgänge  absttTben- 
den  Gewebe  setzen  der  Bacterieninvasion  nicht  den  gleichen  Widerstand 
entgegen  wie  gesunde,  und  werden  desshalb  oft  secundär  von  Bacterien 
durchwuchert,  welche  mit  der  eigentlichen  Krankheit  nichts  zu  thun 
haben. 

Der  Beweis,   dass  eine  bestimmte  Krankheit  wirklich  durch  Bac- 
terien  bedingt    sei ,    wird    erst    dann    ab    genügend    bezeichnet   werden 
dürfen,  wenn  die  folgenden  drei  Forderungen  erfüllt  sind:  Wenn  l.  die 
Bacterien  (und  zwar  eine  in  allen  Fällen  morphologisch    gleiche  Form) 
in  den  erki-ankten  Tbeileu  constant  angetroffen  werden;  wenn  2.  ihre 
Zahl  uud  Verbreitung  in  dem  kranken  Organismus  derart  ist,    dass 
sie  uns  eine  Erklärung  für  den  Ablauf  des  Krankheitsprocesses   giebt, 
und  endlich  Ji.  wenn  es  gelingt,    die  fraglichen  Organismen  aus  dem 
kranken  Körper  zu  isoliren,  ausserhalb   desselben  in  Reincul- 
fturen  zu  züchten  und  durch  üebertragung  dieser  Reinculturen 
auf  gesunde  Individuen  die  gleiche  Krankheit  hervorzurufen, 
wie  bei  den  zum  Ausgangspunkt  der  Untersuchung  dienenden.  —  Wir  sind 
zur  Zeit  noch  weit  davon  entfernt,  diesen  Forderungen  bezüglich  aller 
der  Krankheiten  gerecht  zu  werden,    welche   wir  jetzt   als  durch  Bac- 
terien   bedingte    ansehen.     In    voller   Exactheit    ist   die    Beweisführung 
iBOgar    erst    bei  verhältnissmässig  wenigen  Krankheiten  gelungen   (Milz- 
rtrand,  Tuberkulose,    Rotz,    Erysipel,  Gonorrhoe  etc),  —    bei  anderen 
müssen  wir  uns  vor  der  Hand  an  der  Erfüllung  der  sub   1  und  2  ge- 
I nannten  Forderungen  genügen  lassen  (Lepra,  Typhus.  Recurrens  etc.), 
fund  endlich  sind   wir  bei  einer  Anzahl  Affectionen,    welche   wir  wegen 
ihres    klinischen  Verhaltens    mit    grösster    Wahrscheinlichkeit   als    Bac- 
terienkrankheiten  bezeichnen  können,   noch  nicht  einmal  zur  Erfüllung 
der  ersten  Forderung  gelaugt. 

Bei  der  Lückenhaftigkeit  unserer  Kenntniss  ist  es  ausserordentlich 
schwierig,  die  gewonnenen  That^achen  in  systematischer  Reihenfolge  dtir- 
Izustellen:  und  wenn  wir  im  Nachstehenden  eine  solche  systematische 
"Susammenstellung  zu  geben  versuchen,  werden  wir  uns  nicht  verhehlen 
dürfen,  dass  dieselbe  nur  eine  provisorische  sein  kann  und  durch  wuitere 
Forschungen  voraussichtlich  mannichfacb  modificirt  werden  wird.  Immer- 
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hin  gestattet  uns  die  Summe  des  zur  Zeit  Bekannten  einen  Üeberblick 
über  die  verschiedenen  Arten  pathogener  Einwirkung,  welche  von  Bacterieu 
auf  den  menschlichen  und  thierischen  Körper  geübt  werden  können.  Dabei 
muss  aber  von  vorneherein  besonders  betont  werden,  dass  die  hier 
gesondert  beschriebenen  Krankheitsvorgänge  praktisch  nicht 
immer  scharf  von  einander  abgegrenzt  werden  können.  Bei 
der  Variabilität  in  der  Virulenz  der  Bacterien  einerseits  und 
der  wechselnden  Empfänglichkeit  des  Körpers  andererseits 
kann  gelegentlich  dieselbe  Bacterienart  bei  verschiedenen 
Menschen,  oder  bei  demselben  Menschen  während  verschie- 
dener Infectionen  von  einander  abweichende  Krankheits- 
vorgänge erzeugen,  ja  es  kann  auch  im  Verlauf  der  auf  eine 
Infection  folgenden  Krankheit  die  Art  der  pathologischen 
Störung  plötzlich  oder  allmählich  ihren  Charakter  verändern. 
(Z*  B.  der  Pneumoniecoccus  erzeugt  bei  einem  Menschen  croupöse,  bei 
einem  anderen  eitrige  PDeumonie,  bei  einem  anderen  eitrige  Cerebro- 
spinalmeningitis,  oder  es  entwickelt  sich  aus  einer  zunäehi^t  localen 
Pneumonie  septische  Allgemeininfeciion,  aua  einer  circumscripten  durch 
Streptococcen  oder  Staphylococcen  bedingten  Eiterung  Pjämie  mit  mul- 
tiplen metastatischen  Eiterherd t-n  etc.)  Indem  wir  die  verschiedenartigen 
durch  Bacterieneinfluss  li ervorgerufenen  krankhaften  Vorgänge  zmr 
Grundlage  unserer  Eintheiking  machen,  gelangen  wir  zu  der  nach- 
folgenden Gruppirung  der  Bacterienkrankheiten. 

I,    Mycosen  des  Blutes. 
Die  Organismen  vermehren  sich  im  circulirenden  Blut  und  dringen 
mit  demselben   durch  den  gesaramten  Gefassapparat  des  Körpers*     Sie 
vermögen  aber  nicht  ausserhalb  der  Blutbahn  in  die  Gewebe  hinein  zu 
wachsen.     Mit  zwei  ünterabtheilungen,  je  nachdem  die  Bacterien: 

a)  continuirlicbt  oder 

b)  nur  zeitweilig,  intermittirend  im  circuürenden  Blut  vorhan- 
den sind. 

IL    Locale  Bacterienwucherungen  in  den  Geweben. 

a)  Die  local  wuchernden  Bacterien  bedingen  secundär  eine  all- 
gemeine Intoxication; 

b)  dieselben  bedingen  eine  locale  einfache  Entzündung; 

c)  sie  erzeugen  locale  Nekrose; 

d)  sie  veranlassen  locale  oder  metastasirende  Eiterung. 

in.    Mycosen   mit  secundärer  Gewebsneubildung.     Infection« 

geschwülste. 

Die  Bacterien  dringen  entweder  von  dem  circulirenden  Blut  aus, 
oder  auch  von  aussen  in  die  Gewebe  ein  und  erzeugen  hier  nicht  ein- 
fache Entzlindungen  oder  Nekrosen,  sondern  eine  circumscripte  Gewebe- 
wucherung, welche  in  der  Regel  secundär  nekrotisch  wird. 

Unter  den  reiü  saprophy tisch  lebenden  Bacterien,  denen  eine  pathogeae 
Wirksamkeit  gar  nicht  zukommt,  wäre  hier  als  morphologifich  characteriiitiache 
Form  zu  erwähni^n  die  Sareine,  welche  eich  häufig,  namentlich  bei  chromsch 
katarrhalischen  ZiiPtanden  im  Mögen inh alt  findet.  Dieselbe  ist  dadurch  characteri* 
sirt.  daaa  ?ie  (ef  Flg.  217)  auH  kleinen  abgerundet  cubischen  Zellen  besteht,  die 
immer  in  der  Vier/ahl  auHammenhegen,  so  dass  Haufen  von  4,  8»  16  etc.  Zellen 
entstehen,   deren  Aussehen  an  das  von  Warenballen  erinnert.     Sie   findet  aich  be- 


Bacterien. 


ill 


jm  Krbrochenen  bei  chronwchen  MngeituÜeetionen,   ist  gelegentlich  aber 
'im  Hanu  Eiter,  in  Brandjftuche  gefunden,  —  wie  gesagt  als  nebensllchlicher 
Befund,  der  keine  pathologif«cbe  Bedeutung  bat. 

Manche    (jrewebe    zeigen    eine    besondere    Wider*  pj„  217, 
Standsunfähigkeit  gegen  Bacterienwucherung.    Nament- 
lich die  Cornea.     In  ihr  erhalten  wir  bei  Impfung  der  ®  ** '  ^ 
verschiedensten     Bacterienarten     steraförmige     Figuren  ^  *  ^ 
durch  Wucherung  derselben^  wie  sie  Fig,  218  zeigt.  *o  • 

Zur  Isolirung  von  bestimmten  Bacterienarten  aus  Ge- 
mischen Terschiedenor  Formen  bedient  man  sich  nach  Kock^tt  Vor- 
gang des  PiattenverfahreiiB^  welches  darin  bestebt,  dass 
eine  aebr  geringe  Menge  des  Bacteriengemischee  in  einer  ver- 
fiöfiaigten  Nährlösung  vertheilt  wird»  welche  bei  einer  weuig  höheren  Temperatur 
als  der  zur  Cultur  günstigsten  fest  wird,  Die  mit  Bueteripu  geimpfte  Nährlösung 
wird  dann  in  dünner  Schiebt  auf  iiorizontal  Hegende  Glasplütten  ausgegoasen,  auf 
welchen  sie  erstarrt.     Man  erbrüt  «0  die  einzelnen  Keime  auf  der  Platte  räumlich 
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Fig.  218. 
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Flioliensnsiclii  der  KnninchenroroeJi  mit  veriinpfteii  Bat^teiku.     ..  .L,   ...1.    ,  ^i:-.  .   L ,^01 

teinen  Impfstipb  saM  t-rtblgte  Krweitcntng  der  HomMtitispalteii  durch  Biiüt^rien.    Sy»tem  s>  Ucul. 
a  Hartnack«    Aus  Kbeith,  Zar  Keontnisa  der  bact<?ritischen  Mycosen,    Leipzig  187». 

von  einander  getrennt  und  kann  die  aus  ihnen  sich  entwickelnden  Bacteriencul- 
turen  leicht  zur  Gewinnung  von  Rein  cultur  en  dorrh  Abimpfuog  auf  neue  Nilbr- 
Bubstanzen  benutzen.  Zur  Anfertigung  von  Plattfucultmen  bedient  man  sich  meist 
einer  Mischung  von  Fleischwa^ser-PeptonlÖsung  mit  107«  Gelatine   (wenn   die  zu 
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unierffucheikden  ßacterien  bei  Zimmertemperatur  wachsen)  oder  mit  3—5*^/0  Agar- 
Agar  (wenn  BrÜtofeni^mperatur  ttir  die  Cülturen  noth wendig  ist).  Dieselben  beiden 
Nihrmedien  werden  auch  hauptsächlich  zur  Weiterzüchtung  der  durch  dae  Platten* 
verfahren  gewonnenen  Reinculturen  benutzt,  und  zwar  in  der  Weiße ,  daes  man 
entvteder  in  dem  in  dem  Reagensglaa  bei  senkrechter  Stellung  erstarrten  Nähr^ 
büden  mit  der  PlatinnRdel  einen  aenkreehten  Impfatieh  macht  (btichcultur)  (vergl. 
Taf.  I  Fig.  5—10)  oder  indem  man  die  Implmasse  auf  die  Oberfläche  des  in 
schräger  Lage  erstarrten  Nahrbodene  durch  einen  Strich  mit  der  Platinnadel  anf- 
trügt  (Strichculturl  (vergl  Taf.  I  Fig.  1—4).  Ausser  dem  Nähr-Agar  und  der  Nähr- 
Gelatine  dienen  aber  auch  nach  andere  Substanzen «  geronnene?  ßlutserum  vom 
Mensehen  oder  Tbier,  Eiweiss,  Kartoffeln»  ak  flüssiges  Medium  Bouillon  u,  A«  m« 
»ur  Anlage  von  Reinculturen,  Auf  die  Einzelheiten  des  Culturv erfahren«  kann  hier 
nicht  eingegangen  werden,  es  sei  vielmehr  auf  die  gebrauchlichen  Lehrbücher  ver- 
wiesen  (z.  B.  Froenkel,  (inmdriss  der  BEicterieokunde.  3.  Auflage.  Berlin  1890.  — 
(rünther^  Einführung  in  das  Studium  d.  Bacteriologie.  Leipzig  1890.  —  Hueppi, 
Die  Methoden  der  Baeterienforschung,    Wiesbaden  1889  u.  A.  m.). 

Die  allgemeinen  Bemerkungen  über  die  Cultivirungsraethoden  muasftcn  hier 
ausgesprochen  werden,  weil  für  viele  Baeterien arten  ihr  Wachstbum  anf  künst- 
lichen Nährböden  zur  Diagnose  noth wendig  ist  und  wir  desshalb  im  Folgenden 
mehrfach  uuf  die  verschiedenen  CuHurarten  sarückkommen  müssen. 


8.  Allgemeine  Mycosen  des  Blutes« 

Milzbrand,  Mäueesepücämie,  Kanin chensepticämiei  Septicämie  des  Me^iechen, 

Febris  recurrens. 

Als  Mycosen  des  Blutes  können  wir  diejenigen  Bacterietikrankbeiten 
hüzcichnen,  bei  welchen  diese  von  dem  Gewebe  des  Infectionsortes  aus  io  das 
circulirende  Blut  eindringen  und  sich  hier  vermehren,  aber  ausser  Stande 
sind,  rückwärts  von  dem  Gefasslnmen  ans  in  das  Gewebe  ausserhalb  der 
Blutbahn  einzudringen  und  hier  krankhafte  Störungen  hervorzurufen. 
Entsprechend  diesem  Verhalten  der  pathogenen  Organismen  ist  der 
Sectionsbefund  bei  diesen  Krankheiten  ein  fast  völlig  negativer.  Sieht 
man  von  der  Verandeiiing  des  Blutes  ah,  welche  sich  meist  durch  eine 
verminderte  Gerinnungsfähigkeit  desselben  bemerkbar  macht,  so  bildet 
eine  acute  Schwellung  der  Milz  den  einzigen  positiven  Befund  in  reinen 
Fällen  denirliger  Aftectioru  Alle  übrigen  Organe  erscheinen  dem  bloss^i 
Auge  normal ,  und  erst  das  Mikroskop  zeigt  uns  in  ihren  Capillaren, 
ebenso  wie  in  dem  aus  den  Gefassen  ausgeflossenen  Blut  die  patho- 
genen Mikroorganismen  meist  in  ausserordentlich  grosser  Menge, 

Das  am  besten  gekannte  Paradigma  für  diese  Form  von  Bacterien- 
krankheit  bildet  der  Milzbrand  (Anthrax),  Der  Veranlasser  dieser 
Krankheit  ist  der  Bacillus  anthracis  (vergL  Fig.  212  und  Taf.  I 
Fig,  IIa  u.  IIb).  Die  vegetativen  Zellen  dieses  Organismus  bilden 
nnbewegliche  schmale  Stäbchen  von  10—20  p.  Länge»  welche  oft  za 
mehreren  in  gerader  oder  geknickter  Linie  aneinandergereiht  sind  und 
von  ähnlichen  Formen  durch  ihre  scharf  abgeschnittenen  Enden  sich 
unterscheiden.  Im  Blute  des  erkntnkten  Thieres  und  des  Menschen 
finden  sich  immer  nur  diese  vegetativen  Zellen.  Sie  lassen  sieh  leicht 
ausserhalb  des  Thierkörpers  auf  schwach  alkalischen  Nährmedien  thieri- 
schen  und  pflanzlichen  Ursprunges  züchten  und  wachsen  hier  bei  ge* 
wohnlicher  Zimmertemperatur  in  der  gleichen  Form,  als  stäbchen- 
förmige, durch  Qiiertheikng  sich  vermehrende  Zellen.  Auf  der  Gelatine- 
platte bilden  die  Milzbrandcolonien  characteristische  arabesken  ahn  liehe 
Figuren  aus  kmiiielartig  gewundenen  Fäden  (Taf,  I  Fig.  IIa  u.  IIb). 
Bei   etwas   höherer  Temperatur  (36"  Celsius)   und   genügendem    Sauer- 
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stoffzutritt  verrangern  sie  sich  zu  Fäden,  deren  (immer  vorhandene) 
QliederuDg  meist  ohne  Zusatz  von  Keagentien  nicht  deutlich  erkennbar 
ist,  und  in  deren  Gliedern  sich  nach  ca.  24 — ^36  Stunden  je  eine  ei- 
förmige, glänzende  Spore  bildet.  Tn  geeigneter  Nährlösung  keimen  die 
Sporen  wieder  und  wachsen  (in  der  Längsrichtung  der  Mut  terzeile)  zu 
stäbchenförmigen  vegetativen  Zellen  aus. 

Wenn  man  einem  geeigneten  Thiere  eine  minimale  Quantität  von 
den  vegetativen  Zellen  oder  den  Sporen  des  Bacillus  anthracis  unter 
die  Haut  einimpft,  vermehren  sich  dieselben  rapid,  dringen  nach  Ablauf 
einer  gewissen  Zeit  von  der  Impfstelle  aus  in  das  circulirende  Blut  ein, 
und  erfüllen  binnen  kürzester  Frist  sämmtliche  Blutgefässe.  Die  Zahl 
der  einzelnen  Bacterienzellen  pflegt  bei  dem  Tode  des  Thieres  der  der 
rothen  Blutkörperchen  nahe  zu  kommen,  sie  finden  sich  in  solcher 
Reichlichkeit,  dass  man  auf  Schnittpräparaten  die  Gefässe  der  Organe, 
z.  B.  die  Gloroeruli  der  Nieren,  in  der  zierlichsten  Weise  von  ihnen 
injicirt  findet  Dabei  pflegt  an  der  Impfstelle  selbst  nur  geringe  ent- 
zündliche Reactioo  aufzutreten;  die  durch  die  Impfung  gesetzte  kleine 
Wunde  kann  sogar  verheilen  und,  wenn  das  Thier  zu  Grunde  geht,  schon 
völlig  verschwunden  sein.  ^  Aehnlich  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei 
dem  Fütterungsmilzbrand,  welchen  man  dadurch  experimentell  erzeugen 
kann,  dass  man  Thiere  mit  milzbrandsporenhaltigem  Material  füttert;  die 
Sporen  werden  durch  die  Chylusgeiässe  aufgenommen,  gelangen  in  das 
Blut,  keimen  hier  und  entwickeln  sich  in  der  gleichen  Weise  weiter 
wie  nach  der  subcutanen  Impfung.  —  Die  Infection  durch  Sporen  vom 
Darm  aus  ist  bei  den  Milzbrandepidemien  der  Hausthiere  wohl  die 
häufigste  Ursache  der  Erkrankung;  beioi  Menschen  kommt  sie  seltener 
vor,  hier  wird  vielmehr  das  Gift  meist  durch  die  Haut  übertragen; 
Fleischer  und  Abdecker,  welche  mit  milzbrandkrankem  Vieh  zu  thun 
haben,  Seiler^  welche  die  mit  anhaftenden  Sporen  verunreinigten  Haare 
solchen  Viehes  zu  bearbeiten  haben,  inficiren  sich  nicht  selten  durch 
kleine  Verletzungen  an  den  Händen  und  im  Gesicht.  Der  Verlauf  der 
Krankheit  pflegt  jedoch  in  diesen  Fällen  von  dem  des  experimenteU 
erzeugten  Impfmilzbrandes  insofern  abzuweichen ,  als  die  Gewebe  der 
Impfstelle  nicht  unversehrt  bleiben;  es  entwickelt  sicli  in  ihnen  bald  eine 
eitrig-gangränöse  Entzündung  (Pustula  maligna),  bald  ein  rasch  fort- 
schreitendes Oedem  (malignes  Anthraxödem,  Vir€hQw)\  wir  werden  je- 
doch in  diesen  Symptomen  wohl  oft  nicht  eine  speci fische  Wirkung  der 
Milzbrandbacillen  zu  sehen  haben ,  sondern  nur  die  Wirkung  anderer 
Bacterienarten ,  welche  neben  diesen  gleichzeitig  auf  die  Wunde  über- 
tragen wurden.     (Vergl  den  Abschnitt  über  Mischinfection.) 

Bezüglich  der  reichlmltigen  Literatur  Über  den  MilKbrand  sei  auf  die  oben 
genanntijn  Sammelwerke  über  ßücterien  verwiesen,  Befioaders  beacbtenawerth  sind 
aii8Ber  den  grandlegenden  Untere uchun gen  von  Hettsinger  (Die  Milzbrandkrankheit 
der  Tbiere  and  der  MenHchen.  Erlangfln  1850).  —  Davaine  (Coinpt  rend.  de  Tacad. 
des  Bciences  LVII.  imd  LXX\^T).  —  PoUmder,  Casper's  Vierteljahrsacbrift  VTIL  — , 
die  exacten  Arbeiten  von  Koch  (Cohn'H  Beiträge  sur  Biologie  der  Pflanzen  Bd,  IL 
1876)  und  Mittheilg,  aus  dem  kaiserl.  Gesundiieiteanit  Bd.  I.  u.  IL  —  BolUnQer^ 
Der  Milzbrand.     Handb.  d.  npec.  Patbol,  f.  Zlemssen  Bd.  3. 

Hoffa,  LHe  Natur  d.  Mihbrandgiftes.  Wieabaden  1886,  und  Langenbeck*a  Arch. 
Bd.  39,  1889,  liat  nachgewiesen,  dasa  Milzbrandculturen  auf  Fleisch  zwei  dem  Cholin 
und  Nenrin  sehr  nahe  stehende  Giftstoffe  produciren.  —  Franck  und  Lubarsch,  Zeitechr. 
f*  Hygiene  Bd.  11,  1892.  machen  darauf  aafmerksEm,  dass  die  Milzbrandbacillen  bei 
Perl 8 -Ne eisen,  Lelirbuoli  der  aUgcmdnen  Pathologie.    3.  Aufl.  33 
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tnbcutan  geimpften  Tbieren  nicht  unmittelbar  in  das  Blut  eintreten,  tondem  et«t 
kurz  vor  dem  Tode,  nachdem  das  bei  ihrer  localen  Wucherung  im  Gewebe  ge- 
bildete Gift  den  Organiärnua  seiner  Wideret tands^bigkeit  beraubt  hat  —  Ueber 
Hautmilzbrand  des  Menschen  siehe  A'arf/,  Fortachr.  d.  Med.  Bd.  VI,  1888.  —  AIip» 
Ziegler's  Beiträge  Bd.  IL  1888  und  Jacohi,  Zeitechr.  f.  klin.  Med.  Bd*  17.  18Ö0.  — 
Ueber  Darmnailzbrand  des  Menschen  Buisaon.  Arch.  d.  med,  exp4rim.  Bd.  1.  188Ä 
und  LHttrickj  Wiener  klin.  Wochenschr,  1891,  — 

Dem  Milzbrand  analog  verhalten  sich  diejenigen  Erankheiten» 
welche  man  als  erperimentell  erzengie  Sepfcicämien  zu  bezeichnen 
pflegt.  Es  sind  deren  schon  jetzt  eine  Anzahl,  durch  verschiedene  Bae- 
terienarten  bekannt,  und  es  kann  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  das» 
die  weitere  Forschung  die  Zahl  noch  um  ein  Beträchtliches  vermehren 
wird.  Die  bekannteste  ist  die  von  Karh  entdeckte  Mäusesepticämie. 
{Kmh^  üeber  die  Äetiologie  der  Wundinfectionskrankheiten.  Oaffky 
und  Loffler,   Mittheilungen   ans   dem   kais.  Gesundheitsamt,)     Sie    wird 

veranlasst  durch  einen  ausserordentlich  kleinen« 
Fig.  219.  stäbchenförmigen  Organismus    (dessen    einzelne 

vegetative  ZeUen  nur  0.8—1,0  [i  Länge  besitzen)* 
welcher  zuerst  aus  faulendem  Wasser  gewonnen 
wurde  und  sich  ausserhalb  des  Thierkörpers  in 
Reinculturen  züchten  lässt,  und  auch  Sporen 
bildet.  Bei  der  üeberimpfung  auf  Hausmäuse, 
resp.  weisse  Mäuse^  wuchert  derselbe  üppig  an 
der  Impfstelle,  ohne  aber  hier  eine  Reaction 
hervorzurufen,  dringt  gleichzeitig  ebenso  wie 
der  Milzbrandbacillus  in  die  Blutgefässe  ein,  um 
sich  im  circulir enden  Blut  äusserst  massenhaft 
zu  vermehren.  Die  geimpften  Thiere  sterben 
nach  40 — 60  Stunden.  Die  Section  ergiebt, 
wie  beim  Milzbrand,  für  das  blosse  Auge 
ein  negatives  Resultat;  mikroskopiscli  findet  man  die  Blutgefässe  mit 
zahllosen  Stäbchen  erfüllt,  welche  theils  frei  im  Plasma  schwimmen» 
namentlich  aber  auch  in  grosser  Menge  im  Inneren  der  weissen  Blut- 
körperchen angetrofFeu  werden,  diese  vollkommen  ausfüllend  und  ertöd- 
tend  (vergl.  Fig.  210).  Dass  auch  bei  der  Mäusesepticäraie  eine  specifische 
öiftwirkung  eintritt,  ist  durch  Untersuchungen  von  Hoffa  (Chirurgen- 
congress  1889)  wahrscheinlich  gemacht.  Bemerkenswerth  ist,  dass  diese 
Bacterienforni  ihre  specifische  pathogene  Wirksamkeit  nur  bei  Haus- 
mäusen auszuüben  vermag.  Feldmäuse  sind  völlig  immun ,  und  bei 
Kaninchen,  auf  welche  sie  mit  Eriolg  übertragen  werden  kann,  erzeugt 
sie  nicht  eine  allgemeine  Mycose  des  Blutes,  sondern  eine  Form  localer 
Gewebsmycose  von  erjsipelähnlichem  Charakter,  auf  welche  wir  weiter 
imten  noch  einmal  zurückkommen  werden,  —  Ganz  ähnlich  wie  die 
Bacillen  der  Mäusesepticämie  wirken  die  von  Pastmr  entdeckten  und 
später  von  Gaffky  genauer  untersuchten  (Mittheilungen  aus  dem  kais. 
Gesundheitsamt  I,  p.  98  ff.)  Sförmigen  Bacterien  der  Ufihnercholera 
resp,  Hühnersepticämie.  Nur  sind  dieselben  weniger  wählerisch  in  Be- 
zug auf  die  Thierspecies ;  Mäuse,  Hühner,  Tauben,  Kaninchen  gehen 
nach  erfolgter  Impfimg  durch  ihre  Wucherung  im  Blut  in  gleicher 
Weise  zu  Grunde. 

Auch  der  Micrococcus  tetragenus.  eine  Bacterienart ,  deren 
kleine  runde  Zellen  regelmässig   zu  vier  aneinandergelagert  erscheinen^ 


BadUflti  der  Mäuseeepticimie. 

tmc^   K  0  e  b  ,    theils    frei  im 

Oewebe,  theils  in  weisäen  Btut- 

körperchen  eingeacMoa^en. 
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tödtet  nach  der  Verimpfuag  auf  Mäuse  dieselben  binnen  3--10  Tagen 
durch  allgemeine  Wucherung  im  circulirenden  Blut, 

[Koch  xind  Gafpctf,  Mitth.  auB  d.  kait.  Gesdh.-Amt  H.  p-  42  nnd  v.  Langen- 
beckV  Archiv  Bd.  28,  H.  3.) 

Bei  diesen  einfachen  acuten  Mycosen  des  Blutes  sehen  wir  den 
Tod  des  Ttieres  meist  erst  dann  emtreten^  wenn  die  gesammte  Blut- 
menge von  den  pathogenen  Organismen  gleichmässig  erfüllt  ist.  Es 
bandelt  sich  augenscheinlich  um  eine  Massenwirkung,  der  Körper  wird 
durch  die  grosse  Zahl  der  im  Blut  wuchernden  Keime  zerstört;  und 
wenn  wir  den  deletären  Eifect  derselV>en  aucli  kaum  mechanisch  auf- 
fassen dürfen,  sondern  eine  chemische  Giftwirkung  annehmen  müssen, 
so  erscheint  doch  hier  das  Gift  hauptsächlich  an  die  Einzelorganismen 
fixirt  und  kommt  nur  in  dem  Maasse  zur  allgemeinen  Verbreitung  im 
Körper,  als  diese  selbst  sich  ausbreiten.  —  Aber  nicht  alle  im  Blut 
wuchernden  pathogenen  Organismen  führen  durch  solche  Massen  Wirkung 
den  Tod  herbei,  Koch  (Untersuchungen  über  die  Äetiologie  der  Wund- 
infectionskrankheiten.  Leipzig  1878.  p,  59  ff'.)  fand  eine  Bacterienform 
mit  länglichen,  ziemlich  grossen  Zellen,  welche  bei  Kaninchen  nach  der 
subcutanen  Application  nur  unbedeutende  Veränderungen  an  der  Impf- 
stelle hervorrief,  dagegen  im  circulirenden  Blut  wucherte.  Jedoch  fand 
sich  bei  dem  schnell  erfolgenden  Tode  immer  nur  eine  geringe  Anzahl 
dieser  Organismen  in  den  Blutgefässen ,  welche  nicht  entfernt  mit  der 
Unmasse  von  Milzbrand-  oder  Septicämiebacillen,  welche  in  der  Leiche 
der  inficirten  Thiere  gefunden  werden,  zu  vergleichen  war.  Koch  be- 
zeichnete auch  diese  Affection  als  ,,Kaninchensepticämie".  —  Analog 
dieser  Koeh'schen  Kaninchensepticämie  verhalten  sich  auch  die  meisten 
Fälle  von  reiner  acuter  Septicämie  beim  Menschen.  Auch  hier  finden 
wir  in  der  Leiche  die  pathogenen  Organismen  in  auffallend  geringer 
Anzahl  dem  Blute  beigemischt,  ja  wir  können  uns  in  vielen  Fällen  erst 
dadurch  von  ihrem  Vorhandensein  überzeugen,  dass  wir  Organstücke 
bei  Körpertemperatur  eine  Zeit  lang  aufheben.  Es  entwickeln  sich  dann 
ans  den  verstreuten  einzelnen  Bacterien  kleine  Colonien,  welche  in  zier- 
lichster Weise  die  Captllarnetze  ausfüllen,  aber  meist  nicht  die  Capiüar- 
andung  durchbrechen  und  durch  dieses  Verhalten  sich  in  charakteri- 
stischer Weise  von  den  meist  gleichzeitig  vorhandenen  Fäulnissbacterien 
unterscheiden  (vergl.  Taf.  II  Fig.  21).  Wir  werden  diese  Formen  der 
Mycose  des  Blutes  wohl  in  der  Weise  zu  deuten  haben,  dass  hier  durch 
die  Wucherung  der  Organismen  ein  lösliches  von  diesen  abtrennbares 
Gift  gebildet  wird,  welches  sich  durch  Diffusion  im  Blut  verbreitet  und 
durch  Intoxication  den  Tod  herbeiführt,  ehe  die  Zahl  der  Parasiten  eine 
besonders  grosse  geworden  ist.  Ich  habe,  um  die  Verschiedenheit  dieser 
Formen  von  den  einfachen  acuten  Mycosen  des  Blutes  auch  durch  den 
Namen  hervorzuheben,  vorgeschlagen,  dieselben  als  toxische  Mycosen 
des  Blutes  zu  bezeichnen. 

Als  Veranlasser  der  Septicämie  beim  Menschen  sind  bisher 
ipecifische  Organismen  niemals  nachgewiesen  worden;  es  handelt  sich 
vielmehr  meist  um  eine  Infection  mit  einem  der  gewöhnlichen  Eiter- 
erreger {Staphylococcus  und  Streptococcus)  oder  um  Mischinfectionen 
mit  Eitererregern  und  Fäulnisserregern.  Inwieweit  der  stürmische  Ver- 
lauf der  Infection  durch  erhöhte  Virulenz  der  pathogenen  Organismen, 
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oder  durch  erhöhte  Disposition  des  befalleneu  Körpers  bedingt  ist, 
sich  selbst  im  Einzelfall  nicht  immer  entscheiden. 

Heber  Septicamie   und   Pyämie   a.  Neelsen^   v.  Langenbeck*a  Archiv  Bd.  SO, 

H-  4.  —  Vergl.  über  Septicümie  des  Menschen  auch  Ziemacki ,  Beitrag  zur  Keont-^  ^ 

niss  der  Micro coccencolonien  bei  septiachen  Erkrank uujEren,    Prager  Zeitechr.  f.  Heil-  H 

künde,  Bd.  W,  H.  2,  1883. —  Denniy,  lieber  aeptiscbe  Erkrankungen,  Leipzig  1391.  ™ 

Bei  den  erwähnten  Formen  allgemeiner  Mycosen  des  Blutes  treten 
die  pathogenen  Organismen  in  dem  Körper  des  lebenden  Thieres  aus- 
schliesslich in  Gestalt  vegetativer,  durch  Th eilung  sich  vermehrender 
Zellen  auf;  vom  Beginn  der  Krankheit  bis  zum  tödtlichen  Ausgange 
treffen  wir  immer  nur  diese  eine  Wuchsform  an,  und  erst  wenn  das 
erkrankte  Thier  zu  CTrunde  gegangen,  oder  wenn  die  Bacterien  aus  dejn 
lebenden  Körper  auf  irgend  ein  lebloses,  für  sie  geeignetes  Nährmaterial 
verpflanzt  werden,  sehen  wir  andere  Entwickelungsformen  mit  Bildung 
von  Sporen  aus  ibnen  hervorgehen,  —  Diesem  Verhalten  entspricht  der 
klinische  Verlauf  der  Krankheit;  sie  schreitet  wie  der  in  einer  Trauben* 
zuekerlösung  durch  Hefe  eingeleitete  Gähruugsprocess  contiimirlich  und 
unaufhaltsam  fort. 

Dieses  continuirliche  Fortschreiten  bildet  das  wesentliche  Unter- 
scheidungsmerkmal zwischen  diesen  Formen  und  den  jetzt  zu  besprechen* 
den^  welche  wir  im  Gegensatz  gegen  jene  als  intermittirende  My- 
cosen des  Blutes  bezeichnen  können.  Das  Prototyp  derselben  bildet  die 
Febris  recurrens,  der  Rückfallstyphiis,  eine  durch  Ansteckung  über- 
tragbare Krankheit,  bei  welcher  Anfalle  heftigen  Fiebers  von  2 — 3tägiger 
Dauer  mit  vöUig  fieberfreien  Perioden,  deren  Dauer  zwischen  6 — 8  Tagen 
schwankt,  abwechseln.  Obermeier  beobachtete  zuerst,  dass  während  der 
Dauer  dieser  Fieberanfiille  und  schon  kurz  vor  Beginn  derselben  das 
Blut  in  ausserordentlich  grosser  Zahl  feinste,  lebhaft  bewegliche,  spiral- 
förmig gewundene  Fäden  enthält  (vergl.  Fig.  213).  Nach  ihrem  Ent- 
decker nennt  man  diese  spiraligen  Bacterien  Spirochaete  ObermeierL 
—  Man  kann  dieselben,  wie  gesagt,  mit  der  grössten  Bestimmtheit  in 
dem  Blute  eines  jeden  Erkrankten  nachweisen;  man  ist  im  Stande, 
durch  Einimpfung  des  spirochätenbaltigen  Blutes  auf  gesunde  Menschen 
die  typische  Krankheit  wieder  zu  erzeugen  und  vermag  auch  beim 
Affen  nach  der  Impfung  heftiges  Fieber  und  Wucherung  der  Spiro- 
clmten  im  Blut  zu  beobachten;  es  kann  ako  wohl  nicht  bezweifelt 
werden,  dass  diese  kleinen  Organismen  die  Veranlasser  der  Krank- 
heit sind.  Der  voUgiltige  Beweis  hiefür  hat  sich  allerdings  bisher 
nicht  erbringen  lassen,  denn  es  ist  nicht  gelungen,  dieselben  ausser- 
halb des  Thierkörpers  zu  züchten,  oder  überhaupt  eine  andere  Ent- 
wickelungsform  als  die  der  schwärmenden  Fäden  aufzufinden-  Dass 
solche  andere  Entwickelungsformen  existiren,  können  wir  nicht  nur 
nach  Analogie  mit  anderen  genauer  bekannten  Bacterienarten  scliliessen, 
wir  müssen  es  auch  mit  Noth wendigkeit  folgern,  wenn  wir  die  eigen- 
thümliche  Art  des  Auftretens  im  lebenden  Körper  berücksichtigen.  Die 
ßchwärmende  Vegetatiousform  erscheint  plötzlich  im  Blut,  sie  vermehrt 
sieh  hier  in  derselben  Schnelligkeit  wie  bei  den  oben  besprochenen 
Mycosen  des  Blutes  durch  Th eilung,  sie  verschwindet  plötzlich  spurlos. 
um  vor  dem  Beginn  des  neuen  Fieberanfalls  wieder  in  gleicher  Reichlich- 
keit aufzutreten.  —  In  der  fieberfreien  Periode  finden  wir  weder  im  Blut, 
noch  in  den  Organen  eine  einzige  Spirochäte;    die   schwärmende  Form 
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ist  augeBScheißlich  in  eine  ruliende  Vegctationsform  übergegangen,  aus 

welcher  erst  beim  neuen  Anfall  eine  neue  Schwärmi'orm  sich  entwickelt,  — 

aber  über  diese  ruhende  Form  fehlt  uns  zur  Zeit  jede  Kenntniss,    und 

Lauch  über  die  Organe,  in  welchen  sie  abgelagert  wird  (Milz?  Knachen- 

asrk?),  können  wir  höchstens  Vermuthungen  hegen, 

Vergl  Obermeier.  Centralbl.  f.  d,  med.  Wiss.  1873,  Nr.  10.  Weigert,  Deutsche 
med,  Wochenschr.  1876.  —  Moczutkowathj,  Deutsches  Arch.  f,  klin.  Med.  Bd.  24.  — 
i'arterf  Deutsche  med.  Wochensclirift  1879.  —  Koch,  MittheÜ.  aua  dem  kaiaerl. 
Gesundheitsamt  Bd.  1.  p.  40.  Angaben  über  patbologiach*  an  atomische  Befunde  bei 
IBecurrens  s.  h.  Ponfick,  Virch.  Arcb.  Bd.  60.  1874.  Lubimoff,  Virch.  Arch.  Bd.  98. 
1884,  Puficbkareff,  Virch.  Arch.  Bd.  113.  1888  und  Nikiforoff,  Ziegler 's  Beiträge 
Bd.  12.  1892. 


4.   Locale  Bacterienwucherungeu    in   den  Geweben   mit  secun- 
därer  allgemeiner  Intoxication. 

Putride  Intoxication,  Cholera.  Tetanus.  Lyssa. 

Die  Gruppe,  zu  deren  Besprechung  wir  uns  jetzt  wenden,  umfasst 
Bacterienformen,  welchen  die  Fähigkeit  völlig,  oder  fast  völlig  fehlte  in 
den  lebenden  Körper  direct  einzudringen,  welche  bei  ihrem  Wachsihum 
vielmehr  auf  die  Oberfläche  der  Haut  und  Schleimhäute,  resp.  auf  ab- 
jestorhene,  oder  durch  andere  krankhafte  Processe  in  ihrer  Wider- 
r^tandskraft  geschwächte  Gewebe  angewiesen  sind.  Ihre  pathogene  Wir- 
kung äussern  dieselben  nicht  an  dem  Orte  ihres  Wachsthuras,  etwa 
durch  Zerstörung  lebender  Zellen,  durch  Erzeugimg  von  Entzündungs- 
processen  u.  s.  w.,  sondern  sie  wirken  dadurch,  diiss  sie  bei  ihrer  Vege- 
tation gewisse  leicht  lösliche  und  das  Nervensystem  ausserordentlich 
heftig  afficirende  Gift8tofl:e  produciren.  Diese  giftigen  Substanzen 
werden  von  dem  Herde  der  Bactierien Vegetation  aus  resorbirt  und  es 
erfolgt  so  eine  allgemeine  Intoxication. 

In  erster  Linie  wären  hier  zu  nennen  die  Fanlnisabacterien, 
die  grosse  Gruppe  jener  ubiquitären,  im  Detail  noch  nicht  vollkommen 
gekannten  Organismen,  welche  in  todten  organischen  Körpern  die  unter 
dem  Namen  der  Fäulniss  bekannten  Zersetzungen  hervorrufen.  —  Die 
eigentlichen  Fäulnissbacterien  .^ind  an  sich  nicht  pathogen,  sie  sind 
ausser  Stande,  im  lebenden  Körper  sich  anzusiedeln.  Die  Injection  fau- 
lender Substanzen  in  das  Blut  von  Thieren  (Hunden)  erzeugt,  wie  zahl- 
reiche Esperimente  ergeben  haben  (sobald  nicht  pathogene  Bacterien 
als  zufällige  Begleiter  den  FäulnisseiTegern  beigemischt  sind  und  wenn 
nicht  eine  direct  toxisch  wirkende  Dosis  injicirt  wird),  keine  weitere 
Veränderung  als  ein  hohes  Fieber  von  rektiv  kurzer  Dauer;  die  in- 
jicirten  Bacterien  gehen  im  Blut  schnell  zu  Grunde.  —  Dagegen  er- 
weisen sich  die  chemischen  Stoffe,  welche  unter  dem  Einfluss  dieser 
Bacterien  bei  der  Fäulniss  gebildet  w^erden,  als  heftige  Gifte,  und 
namentlich  sind  es  einige  den  Alkaloiden  ähnliche  und  wie  diese  kry- 
stallisirbare  Substanzen,  die  sogenannten  PtomaYne,  welche  schon  in 
minimaler  Dosis  dem  Körper  einverleibt  schwere  Störungen  hervorrufen. 
Diese  Stoffe  haben  wir  als  die  eigentlich  wirksamen  Bestandilieile  in 
den  Faulflüssigkeiten  anzusehen  und  müssen  auf  sie  hauptsächlich  das 
characteristische  Krankheitsbild  der  putriden  Intoxication  beziehen,  wenn- 
gleich die  Mitwirkung  vieler  anderer  bei  der  Fäulniss  gebildeter  Sub- 
stanzen,   des    Schwefelwasserstoffes,    der    Ammoniaksalze    etc.    ftlr    das 
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Zustandekomiuen  des  typischeo  klinischen  Bildes  nicht  geläugnei  werden 
soli  —  Die  putride  Intoxicatiou  äussert  sich  theils  durch  Symptome 
Beitens  des  Darmtractus,  Erbrechen,  Diarrhoen,  theils  durch  Symptome 
seitens  des  Nervensystems.  Am  auffälligsten  ist  unt^r  diesen  die  Lahmmig 
des  Vaguscentrimis  und  die  auf  sie  folgende  Beschleunigung  des  Pulses  und 
der  Respiration,  In  schwereren  Vcrgiftungsfallen  entwickelt  sich  aber 
neben  diesen  bald  eine  allgemeine  Lähmung  des  Nervensystems,  und 
die  Kranken  gehen  in  tiefem  Coma  zu  Grunde.  Die  putride  Intoxi- 
cation  kann  zu  Stande  kommen  durch  Aufnahme  der  Fäulnissproducte 
vom  Darmcanal  aus,  für  welche  die  sogenannten  Fleisch-  und  Wurst- 
vergiftungen Beispiele  geben;  in  diesen  Fällen  handelt  es  sich  jedoch 
um  eine  einfache  Vergiftung,  bei  welcher  das  Vorhandensein  lebender 
Bacterien  ganz  indifierent  ist;  sie  tritt  auch  ein,  wenn  die  faulenden 
Massen  durch  längeres  Kochen  von  lebenden  Bacterien  völlig  befreit 
sind,  und  wir  \\iirden  also  keinen  Grund  haben,  diesen  Process  hier  bei 
den  durch  Bacterien  bedingten  Krankheiten  zu  besprechen,  wir  würden 
denselben  in  dem  Kapitel  über  chemische  Gittwirkungen  abzuhandeln 
haben,  —  wenn  die  Aufnahme  des  Giftes  mit  verdorbenen  Nahmngs- 
mittein  der  einzige  Weg  wäre,  auf  welchem  dasselbe  in  den  Körper 
gelangen  kann.  Das  ist  jedoch  durchaus  nicht  der  FalL  denn  wenn  di€ 
Fäulnisserreger  auch  dem  lebenden  Gewebe  nichts  anhaben  können,  so 
bieten  ihnen  doch  abgestorbene  Gewebe  ein  gan^  besonders  günsügcB 
Nälirmaterial,  und  sie  siedeln  sich  desshalb  regelmässig  in  oder  auf 
dem  lebenden  Körper  an,  wenn  sich  abgeworbene  Gewebsmassen  vor- 
finden, zu  welchen  sie  Zutritt  haben,  hier  diejem'gen  Veränderungen 
hervorrufend,  welche  wir  pag,  181  als  Gangran  eingehend  geschildert 
haben.  Von  solchen  Gangranherden  aus  wird  in  nicht  seltenen  FaUeo 
das  putride  Gift  resorbirt  und  die  Aufnahme  desselben  führt  dann  ganz 
in  der  gleichen  Weise,  wie  wenn  es  durch  den  Darmtractus  zugeführt 
worden  wäre,  xu  dem  oben  geschilderten  Krankheitsprocesse  der  patriden 
Intoxication.  Ausser  schweren  complicirten  Verletzungen,  bei  welchen 
in  der  WundhöUe  abgestorbene  Gewebe  in  Faulniss  gerathen.  geben 
namentlich  abnorm  verlaufende  Oeborient  bet  deocn  Tlfeile  der  Plaeentm 
in  der  Utenishöhle  zurückbleiben  und  gmgiiiiQi  irivieo^  zu  solelieo 
putriden  Intoxicationen  durch  Resorption  der  Fiulningifte  YennlassuDg. 

wiinflaliiclt  «fvtluil:  die  AiWil«m  ^fw  IteM  ^£^V  JaJbrtiidher  18S9  nd 
YMktfw\  AsMt  M.  2S  vnd  BdL  60K  —  J^ifiii.  Bm  ^«isiie  Gift  imd  dk 
pabidm  Im^mtmimm  18i8  «ad:  Pdiliclt  JcÜKlir.  t  Cbät.  Bi.  L  a.  Bd.  IV.  - 
Sriiir,  BttIL  de  Ymad.  de  aM.  IdTl  %  Bm.  L  wmA  1873.  IL 
Bk  Uamäm 

(Bm  StfWL^  Med.  CialnliL  MS.  J&  $af  — 


Plootalae 
BMb  IdSS»  aad  OfOfakpr,  Bn 

Uebtr  d«  *"  ' 
den  aStpci  ^w^p.  aac^  die 
ISTS.  Kr- 1^ 

E$  ist  mU 


d«r  GsMEla  im 
db^Mt  d« 


kxaiiUiafier  Sin- 


mngexi  m  ÜuificlMr  Weise  daidi  locale 


I 


I 


i 


Bacteriea. 


519 


der  Cholera.  Diese  in  Indien  endemische,  in  Europa  gelegentlich  epi- 
demisch auftretende  Krankheit  ist  characterisirt  durch  eine  ausserordent- 
lich reichliche  Absonderung  von  Flüssigkeit  in  den  Darm,  welche  theils 
in  Gestalt  von  diarrhoisehen  Entleerungen  und  durch  Erbreehen  nach 
Aussen  gelangt,  gelegentlich  wohl  auch  in  dem  schlaffen,  dilatirten 
.  Darrarohr  in  grosser  Menge  sich  ansammelt.  Durch  diese  reichliche 
^  Flüssigkeitsentleerung  kommt  es  schnell  zu  einer  Eindickung  des  Blutes 
und  damit  zu  einer  hochgradigen  Erschwerung  der  Circulation.  Die 
Cholerakranken  zeigen  eingefallene  Gesichtszüge,  cyanotische  Färbung 
der  Haut  und  der  Schleimhäute,  bedeutend  erschwerte  Respiration.  Die 
Urinentleerung  sistirt  vollständig,  schwere  nervöse  Störungen  treten  auf» 
Benommenheit  des  Sensoriums,  Collaps  etc.  Man  hat  in  älteren  Zeiten 
diesen  Sjmptomencomplex  nur  als  Folge  der  Eindickung  des  Blutes  auf- 
gefasst  und  das  Wesen  der  Krankheit  ausschliesslich  in  der  die  profuse 
Flüssigkeitsabsonderung  bedingenden  Affection  des  Darmtractus  gesucht 
Zunächst  glaubte  man,  dass  es  sich  um  eine  acute  Entzündung  des 
Darmes  mit  Verlust  des  Epithels  handle,  und  stützte  sich  dabei  auf 
den  Sectionsbefund,  welcher  die  rosig  geschwellte  Darmsclileimhaut  von 
Epithel  entblösst,  und  dieses  letztere  in  zaldreichen  Flocken  in  dem 
Darrainhalt  suspendirfc  zeigt.  Spätere  Untersuchungen  haben  aber  er- 
wiesen, dass  die  in  das  Darmrohr  ergossene  Flüssigkeit  nicht  die  Eigen- 
thümlichkeiteu  eines  entzündlichen  Transsudates  besitzt,  sondern  in  ilirer 
chemischen  Zusammensetzung  und  in  ihrer  fermentativen  Wirksamkeit 
(Umwandlung  von  Stärke  in  Zucker)  mit  dem  physiologischen  Secret 
der  Darmschleimhaut  übereinstimmt.  Wir  haben  also  in  dem  Cholera- 
process  zunächst  nur  eine  Hypersecretion  seitens  der  Darmschleimhaut 
vor  uns;  wenn  sich  entzündliche  Zustände  dazu  gesellen,  wie  das  in 
t. späteren  Stadien  der  Krankheit  fast  regelmässig  der  Fall  ist,  so  sind 
iiese  als  secundäre  Processe  aufzufassen.  In  neuerer  Zeit  ist  man  ge- 
lueigt,  ausser  dieser  Darmaflection  noch  einige  andere  Störungen  auf 
die  directe  Einwirkung  des  Choleragiftes  zu  beziehen.  Die  Kenntniss 
der  Choleraspirillen  verdanken  wir  den  Untersuchungen  Koch's^  der  nach- 
wies, dass  in  dem  Darm  und  den  Darmentleerungen  der  Cholerakranken 
regelmässig,  und  in  früheren  Stadien  fast  ausschliesslich  eine  Bacterieuart 
vorkommt,  welche  er  wegen  der  eigen thüralicb  gekrümmten  stäbchen- 
fc»rmigen  Zellen  als  Kommahacillen  bezeichnete  {vergL  Fig.  220). 
Die  Kommabacillen  sind  lebhaft  beweglich,  sie  lassen  sich  bei  nicht  zu 
LDiedriger  Temperatur  auf  organischen  Substanzen  (Gelatine,  Bouillon) 
'ausserhalb  des  menschlichen  Korpers  züchten  und  wachsen  hier  (nament- 
lich in  Bouillon)  zu  gleichfalls  beweglichen  Spiralfäden  aus,  welche 
sich  übrigens  gelegentlich,  namentlich  bei  acut  verlaufenden  Fällen  auch 
im  Darmiubalt  finden  (s.  Fig.  220  b).  Weitere  Entwickelungsformen» 
namenthch  die  Bildung  von  Dauerzuständen,  sind  noch  nicht  mit  Sicher- 
heit beobachtet  worden;  ebensowenig  ist  es  bisher  gelungen,  durch 
Uebertragung  dieser  Organismen  in  den  Darm  von  Thieren  einen  der 
Cholera  völlig  entsprechenden  Krankheitsprocess  hervorzurufen,  wenngleich 
sie  auch  beim  Thier  Krankheitserscheinungen  erzeugen,  —  Es  fehlen 
also  noch  einige  wichtige  Punkte  an  dem  Beweise,  dass  diese  Bacterien 
die  Veranhisser  der  Cholera  sind,  wir  können  zur  Zeit  nur  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  diesen  Schluss  ziehen  aus  ihrem  constanten  Vor- 
kommen   bei  allen  Cholerakranken,   und   ihrem  Fehlen   in   dem  Darm- 
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Inhalt  gesunder  oder  anderweitig  erkrankter  Menschen.  —  Die  Eomma- 
bacillen  kommen  beim  Menschen  nur  im  Lumen  des  Darmes  vor,  sie 
dringen  niemals  bis  in  das  Blut,  die  Lymphgefasse  und  Lymphdrüsen 
vor,  und  wenn  Koch  angiebt,  dass  er  eine  Einwanderung  derselben  in 
das  Qewebo  der  Darmschleimhaut  beobachtet  habe  (s.  Fig.  220  a),  so 
muRR  nach  den  Erfahrungen  anderer  Beobachter  es  als  zweifelhaft  be- 
zeichnet werden,  ob  es  sich  hier  nicht  um  einen  erst  nach  dem  Tode 
stattgehabten  Vorgang  handelt.  —  Bei  diesem  anatomischen  Verhalten 
k((nnon   wir  uns  die  Wirkung  der  Eommabacillen   am   einfachsten  so 

Fig.  220. 
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Die  letztere  äussert  sich  durch  graue  bis  g'elbweisse  Verfärbung 
und  Schwellung  der  Nierenrinde,  Das  Mikroskop  zeigt  die  Epithelien 
kömig  zerfallend -j  die  HarncamUchen  mit  Detritus  und  hyalinen,  resp* 
körnigen  Cy lindern  angefüllt.  Da  die  Glomeruli  meist  iutact  bleiben, 
kann  der  Process  nicht,  wie  man  früher  annahm,  als  einfache  Folge  der 
Eindickung  des  Blutes  und  der  Ischämie  gedeutet  werden, 

reber  die  annto mischen  Verändemngen  im  Clioleradarm  vergl.  Böhm,  Die 
kranke  Darmachleimhaut  in  der  Cholera,  1838;  —  Ktobf  PathoL-anatom.  Studien 
Über  das  Wesen  des  Choleraprocessea.  Leipzig  1867  j  —  Bruberger^  Virchow'ß 
Archiv  Bd,  38.  —  Rumpdf  Die  Cholera  aaiatica.  Hamburg  1893,  gibt  gute  farbige 
Abbildungen  der  wichtigsten  anatomiflchen  Choleraverändemngen* 

tJeber  die  chemiflche  ZuBammensetzoog  der  Cboleraentleeningen :  Sehmiät 
(Charakteristik  der  Cholera  gegenüber  verwandten  Tranttatidationsanomalien,  1R50). 
—  Kilhnt%  Berhner  klin.  Wochenschr.  1868,  p.  170.  Vergl.  auch  Cohnheim  ^  Vor- 
leaungen  über  allgemeine  Pathologie,  2.  Aufi*  0*  p.  124  flf. 

Die  Ä^ötf/j'Hcheu  Untersuchungen  über  die  Cholera  erschienen  1884  in  der 
BerL  klin.  Wocheiischr.  Nr.  31j  32,  32  a  u.  45  und  in  ausiubrlicher  Bearbeitung  in  d. 
3.  Band  der  J\.rbeiten  des  kaiserl.  G  es  und  Leite  am  tes  1887,  Sie  gaben  die  Veranlassung 
zu  zahlreichen  weiteren  Veröffentlichungen,  welche  sich  theils  auf  die  Cholera  Belbst, 
theils  auf  angeblich  den  Cholerabacterien  gleiche  aber  nicht  diese  Krankheit  er- 
sengende  Bact^rienformen  bezogen.  —  In  Uebereinstiramung  mit  Koch  wurde  dae 
constante  Vorkommen  der  Kommabacillen  bei  der  Cbolera  beschrieben  von  t\  Ar- 
mengen  i  welcher  gleichzeitig  mit  Koch  und  unabhängig  von  ihm  seine  Unter- 
suchungen ansteUle.  Es  wurde  bestätigt  während  der  Epidemien  in  Frankreich, 
Italien  und  Deutschland  von  zahlreichen  aoaländisclien  und  deutschen  Forschern 
(»,  B.  Klfbs,  CorrcKpondenzbl.  f.  schweizer  Aerzt^  1884.  ^  Nicnti  und  Rkischf 
Semaine  medicale  1884,  Nr.  41  u.  48.  —  Bnhe^,  Virch.  Arch.  99,  H.  1.  —  Gruber, 
Wiener  med.  Wochengchr.  1885,  Nr.  9  ff .  —  Ceri,  La  Riforma  1885,  Nr.  86  u.  37. 
^  Schotten uSf  Deutsche  med.  Wochen^chr,  1885,  Nr.  H  u.  A.  m.).  —  Verhandl.  d. 
XIL  Congress  f.  innere  Med,  Wiesbaden  1893  and  die  Arbeiten  von  Stuizfr  und 
Burn,  /lesse  j  Pfeiffer  und  Was^ermatm,  Flügge  in  der  Zeitschr.  f.  Hygiene 
Bd,  14t  1893  und  von  Koch^  Zeitechr.  i\  Hygiene  Bd.  15.  1893,  sowie  die  Mono- 
graphie von  Flüggff  Verbreitungsweiae  und  Abwehr  der  Cholera*    Leipzig  1893. 

Angaben  über  dem  Cholerabacillus  ülinliche  Ürganiimen  wurden  gemacht 
von  Ltiei'*  (The  Lancet,  Sept.  1884).  -  Finkhr  und  Prior  (Tagebl.  d.  57.  Vers, 
deutscher  Naturforscher  1884).  —  Deneclr,  Deutsche  med.  Wochenachr.  1885,  Nr.  3. 
Zur  Unterscheidung  dieser  Formen  von  den  ächten  Choleraspirillen  dient  nament- 
lich diiK  verschiedene  Verhalten  in  Gelatineetichculturen  (vergL  Taf.  I  Fig.  8^10). 
Während  das  Spirillum  Deneeke  einen  grossen  nach  unten  spitz  zulaufenden  Yer- 
flü8sigung»trichter  bildet  und  da«  Finkler'sche  Spirillum»  die  ganze  Länge  des  Impf- 
atiches  «ehr  schnell,  ,  strumpf  förmig*^  verflüssigt,  erfolgt  die  Verflüssigung  bei  den 
Choleraspirillen  sehr  viel  langsamer,  zunächst  nur  in  dem  obersten  Theil  dea  Impf- 
sticheB  und  ea  bildet  sich  hier,  da  die  verflüssigte  Gelatine  schnell  verdunstet,  eine 
kugelige  Luftblase  (Fig.  lOK  —  Ausser  diesem  Verhalten  in  Gelatine  dient  als 
weiteres  ÜnterHcheidungsmittel  namentlich  die  Fähigkeit,  in  BoaiOon  oder  besonders 
in  Peptoncultnren  Indol  zu  büden,  welche  den  Choleraspirillen  in  viel  höherem 
MaasBB  zukommt,  wie  den  übrigen  Spirillenformen,  Eine  24  Stunden  alte  Cholera* 
cultur  in  Peptonlösung  (l"/o  Pepton  und  0,5 ^'o  Kochsalz  in  destillirtem  Wasser) 
wird  auf  Zugatz  von  10  Tropfen  concentrirter  Schwefelsäure  auf  je  I)  Cubikcentimeter 
intensiv  roth  gefärbt,  lieber  die  Bedeutung  land  die  Fehlerquellen  dieser  ^Cholera- 
roth-Reaction*  vergl.  Petri  j  Die  Verwerthung  der  rothen  Salpetrigiääure-Indol- 
reaction  zur  Erkennung  der  Cholerabacterien.  Arbeiten  d.  kaia.  Geaundbeiisamtes 
,  Bd.  6,  1890. 

Von  Koch  abweichende  Ansichten  über  die  Aetiologie  der  Cholera  wurden 
verweten  von  Kifin  (Proceedings  of  the  royal  Soc.  London,  VoL  38.  Nr.  236); 
Ftrran  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  IX,  1885);  »,  auch  Stieda,  Neuere  Arbeiten  über 
Cholera.     Centralbl.  f.  patL  Änat.  1893,  Nr.  8. 

Von  den  einander  widersprechenden  Arbeiten  über  das  Wesen  des  Cbolera- 
giftes  seien  hier  nur  erwähnt:  Pfeiffer,  Zeitschr.  für  Hygiene  Bd,  11,  1892,  — 
Büppef  Deutsche  med,  Wochenachr,  189U  Nr.  53.  —  Emmerich  ^  Münchener  med. 
Wochenschr.  1893,  Nr.  26.  — 
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AuT  tune  Vergiftung  durch  die  Producte  local  wuchernder  Bacterien 
kfmnen  wir  nach  den  experimentellen  Erfalu-ungen  am  Thiere  auch  den 
Tetanus  oder  Starrkrampf  beziehen.  Diese  Affection,  welche  beim 
Menschen  gelegentlich  in  Folge  von  Verletzungen  namentlich  an  den 
Fingern  entsteht,  ist  hauptsächlich  characterisirt  durch  meist  an  den 
Kieferinnskelu  beginnende  und  von  da  aus  sich  weiter  über  die  Körper* 
niuskulatur  ausbreitende  tetanische  Krämpfe,  welche  denjenigen  ähnlich 
sind,  die  wir  unter  dem  Einfluss  der  Strychninvergiftung  auftreten 
«dien.  Als  Ursache  des  Tetanus  ist  eine  von  Nicolaier  (Deutsche  med. 
Wodirnschrift  1884,  Nr.  54)  entdeckte  und  später  von  Kitasato  genauer 
untersuchte  kleine  Bueillenart  anzusehen,  deren  Zellen  in  ihren  Dimen- 
sion un  den  Bacillen  der  A*^ocA 'sehen  Mäusesepticämie  sehr  ähnlich  sind. 
Dieselben  hissen  als  Anat'roben  bei  Abschluss  der  Luft  sich  bei  Blut- 
tempenitur  ausserhalb  des  Korpers  züchten»  und  finden  sich  vielfach 
in  den  oberttäcldichsten  Erdschichten  verbreitet.  Nach  der  Einführung 
in  die  Snbcutis  von  Mäusen,  Kauinchen  und  Meerschweinchen  entwickelt 
sich  das  Baeterinni  ausserordentlich  reichlich  an  der  Impfstelle,  und 
t^rzeugt  hier  eine  leiehte  Entzündung.  Einige  Zeit  nach  der  Impfung 
treten  tetanische  MuskelkrUmpfe  auf,  welche  bis  zu  dem  3 — 5  To^ 
nach  der  Impfung  erfolgenden  Tode  sich  wiederholen.  —  Wie  nament- 
heb  durch  die  Untersuchungen  von  Britger  und  Kitamto  erwiesen  int, 
sind  die  Krämpfe  hier  hauptsächlich  auf  eine  das  Centralnervensy^tem 
tretende  Oiftwirkung,  in  Folge  von  Resorption  gewisser  durch  die  locale 
Bacterien Wucherung  gelieferter  Zersetzungsproducte  zu  beziehen  und  nur 
in  iweiter  Linie  ist  die  locale  Wucherung,  welche  sich  allerdings  in 
einzelnen  Füllen  in  die  benachbarten  Nervenscheidea.  ja  selbst  bis  ins 
KQckenmark  hinein  verfolgen  lie^^  dafür  verantwortlidi  zu  machen. 

üt^ar  TvlaniMbacillaa  nnd  TetaiiYu^  s.  Ki$9tm^  Dcatsdie  laed.  Wodieaadu-. 
1889.  Zaitsebrm  1  Qrgieii^  Bd.  7.  1.^^89  und  Bd.  10,  1891.  -  Uezmm  imd  Cmiknd, 
CcatnaUatt  t  Baeladokgi^  Bd.  ^  9,  10.  18S9— 91.  —  DiMlbea.  AiduT  L  exp. 
IHOliolQm  Bd.  98»  189Ql  ^  Tisami,  Ckttmi  «ad  Bmfwi$,  Sarlers  Betiige  Bd.  7. 
im)w  -  BHt9tr  «Ml  I^^mML  Ualitr  Badmoigifla»  BefliTäL  Wothmada.  1690. 
—  UmI  B.  BtHmmt  (Rmtm  im  m6ä.  Bd.  9.  1889  vad  Ractaettet  exp^dai.  rar 
ftilalUttaa.  f%A  1899)  kaw^t  bti  ralwi^taag  wi  4S  KhI> 
te  furtiiiimta  WaltlMlaa  md  Itata  ia  97 
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priraäreTi  Infectionsort  versorgenden  Nerveostämme  ausgehen  (bei  Biss- 
wnnden  an  der  oberen  Extremität  in  der  HalßanschwellLing,  bei  Wunden 
an  den  Beinen  in  der  Lendenanschwellung)*  —  Das  Gift  findet  sich  in 
dem  Körper  der  an  Lyssa  gestorbenen  Menschen  und  Thiere  in  wirk- 
samster Form  in  dem  Centrain ervensystem^  und  es  lässt  sich  aus  diesem 
am  leichtesten  durch  subcutane  oder  intracranielle  Impfung  auf  gesunde 
Thiere  übertragen.  Durch  gewisse  mechanische  (Eintrocknen)  resp- 
chemische  Einwirkungen  (Glycerin  etc.)  lässt  sich,  wie  Pasteur  und  seine 
Schüler  gezeigt  haben,  das  Gift  in  der  Weise  abtich wachen,  dass  seine 
Einführung  in  den  Körper  nicht  den  Ausbruch  der  Lyssa  zur  Folge 
hat,  wohl  aber  dem  geimpften  Körper  eine  gewisse  Immunität  gegen 
eine  Neuinfection  oder  die  Nachwirkungen  einer  fr  [liieren  Infection  ver- 
leiht. —  Zu  einer  wissenschaftlichen  Erklärung  dieser  empirisch  ge- 
wonnenen Thatsachen  fehlen  uns  zur  Zeit  die  Kenntnisse.  Die  stets 
negativen  Ergebnisse  hacteriologischer  Untersuchung  machen  es  sehr 
wenig  wahrscheinlich,  dass  ein  Bacterium  Träger  des  Giftes  sei.  — 

Die  Frage  nach  der  Aetiologie  der  Lyssa  ist  namentlich  von  französischen 
Autoren  bearbeitet  worden.  Arango  (De  la  ra^e  chez  Tliomme.  Paris  1879); 
Pasteur  (Comptea  rend.  Ö5,  p.  1187.  Annal.  belg.  1884,  p.  S74).  üeber  die  ana- 
tomiüchen  und  kliniaehen  Erscheinungen  der  Lyssa  s.  BoUinger ^  Virch.  Arch.  44, 
80wie  Schftffer,  Pathologie  und  pathol.  Anatomie  der  Lyssa.  Ziegler*s  Beitrüge  k. 
path.  Anat  Bd.  7.  1890.  — 

üeber  Lysaaimpfuagen  vergL  namentlicli  die  seit  1886  jährlich  in  Paris  er- 
ficheinenden  Afimths  de  !.  imtitui  Ptiateur.  S.  a.  Bahes,  Studien  über  d.  Wuth- 
krankheit.  Virch.  Archiv  Bd.  IKJ,  1887  u.  Centralb]>  f.  Bacteriologie  Bd.  IL  1887. 
—  t\  FritHch^  Pasteur'a  Untersuchungen  über  das  Wuth^tt  u,  s.  w.  Internationale 
künischc  Ruudschaa  1887  —  tmd  ibid.  Behandlung  der  Wuthkrankheit.  Wien  1887. 


5.    Locale  Bacterienwucherung  in  den  lebenden  Geweben  mit 

Eützilüduog. 

Malignes  Oedem,  Erysipel,  Pneumonie,  Infiuenza,  Diphtherie,  nekrotisirende  bac- 

terieÜe  Entzündungen,  Eiterungen  durch  Staphylococcen ,  Streptococcen  und  Bact* 

coli  commune.    Metastatisch c  Eiterungen.    Pjämie. 

Wenn  die  iu  den  Organismus  eingedrungeneu  Bacterien  im  Stande 
sind,  in  den  lebenden  Geweben  desselben  weiter  zu  wachsen,  so  führt 
diese  ihre  Wucherung  immer  zu  Schädigungen  der  betroffenen  Gewebe, 
welche  theils  den  Character  einfacher  Entzündung  darbieten,  tbeils 
als  nekrotische  Vorgänge,  oder  als  Eiterung  eröcheineo. 

Eine  scharfe  Trennuug  dieser  verschiedenen  Processe  voneinander 
ist  praktisch  nicht  immer  durchführbar,  und  wenn  sie  im  Nachfolgenden 
aus  didactischen  Gründen  festgehalten  ist,  so  muss  doch  gleich  hier 
bemerkt  werden,  dass  die  verschiedenen  Formen  der  Gewebs- 
schädigung  beim  Menschen  in  zahlreichen  Fällen  neben,  oder 
nacheinander  vorkommen  und  zwar  unter  dem  Ein  flu  ss  der 
gleichen  Organismen  je  nach  der  Virulenz  derselben  und  der 
verschiedenen  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers* 

Als  Beispiel  einfacher  myco  tisch  er  Entzündung  müge  hier 
zunächst  das  maligne  Oedem  Erwähnung  linden,  eine  Affection,  welche 
wir  leicht  bei  Meerschweinchen  erzeugen  können,  und  zwar  durch  subcutane 
Einimpfung  gewöhnlicher  Gartenerde ,  da  fast  überall  in  der  Erde  die 
Sporen  der  sie  veranlassenden  Bacterien  (Bacillus  oedematis  maligni) 
vorhanden  sind.     Die  sehr  beweglichen  vegetativen  Zellen  dieses  Orga- 
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nismus,  welche  wir  allein  im  Innern  der  erkrankten  Thiere  antreffen, 
bilden  Stäbchen  von  3,0—3,5  |i  Länge  und  0,1  t**  Breite,  liegen  oft  zu 
zwei,  gelegentlich  aber  auch  in  grösserer  Anzahl  aneinandergereiht  und 
unterscheiden  sich  von  den  ihnen  sonst  ähnlichen  Milzbrandbacillen  durch 
ihre  abgerundeten  Enden.  Die  Bacillen  wachsen  bei  Körpertemperatur 
in  geeigneten  Nährmedien  sehr  schnell,  jedoch  nur  bei  SauerstoffabscUoss 
und  bilden  dann  ebenso  wie  im  todten  Thierkörper  Dauersporen  in 
ähnlicher  Weise  wie  die  Milzbrandbacillen.  Nach  der  Einimpfung  sporen- 
haltiger  Erde  unter  die  Haut  von  Meerschweinchen  bildet  sich  bei  fort- 
schreitender Wucherung  der  Bacillen  eine  acute  ödematöse  Infiltration 
des  Gewebes,  welche  wir  wohl  als  den  Effect  einer  entzündlichen  Ge- 
fässveränderung  ansehen  dürfen.  —  Die  Bacillen  dringen  auch  in  die 
grossen  serösen  Höhlen  ein,  dagegen  nicht  in  das  Blut,  so  lange  das  Thier 
lebt.  —  In  ihrer  pathologischen  Wirkung  nehmen  diese  Organismen  eine 
Art  Mittelstellung  ein  zwischen  den  eben  besprochenen  und  den  fol- 
genden. Sie  erregen  an  dem  Ort  ihrer  Wucherung  eine  locale  einfache 
Entzündung,  scheinen  aber  gleichzeitig  ein  diffundirbares  Oift  zu  pro- 
duciren,  denn  die  geimpften  Thiere  gehen  schon  nach  12 — 24  Stunden 
zu  Gründe,  zu  einer  Zeit,  wo  die  Entzündung  des  ünterhautzellgewebes 
meistens  noch  nicht  so  verbreitet  ist,  dass  sie  allein  für  den  Tod  eine 
ausreichende  Erklärung  bieten  könnte.  Im  Allgemeinen  scheint  der 
Mensch  gegen  diese  Bacillen  immun  zu  sein,  und  die  Angaben  über 
gelegentlich  beobachtetes  malignes  Oedem  namentlich  nach  schweren 
Krankheiten  sind  nicht  einwurfsfrei. 

Die  häufigste  Form  localer,  durch  Bacterien Wucherung  bedingter 
Entzündung  beim  Menschen  liefert  das  Erysipel,  der  Rothlauf,  eine 
oberfiächliche  acute  Dermatitis,  welche  theils  als  Wundinfectionskrankheit, 
theils  scheinbar  spontan  auftretend  (wohl  von  kleinen  Verletzungen  an 
oder  in  der  Nase  ausgehend,  Erysipelas  faciei)  beobachtet  wird. 
Als  Veranlasser  des  traumatischen  Erysipels  kennen  wir  durch  Fehleisen^s 
Untersuchungen  eine  ausserhalb  des  Thierkörpers  cultivirbare  Bacterienform 
mit  runden  Zellen  von  ca.  0,3  (i  Durchmesser,  welche  meist  paarweise  oder 
in  längeren  Ketten  aneinander  haften  (Streptococcus  erysipelatis) 
(vergl.  Taf.  II  Fig.  23).  Die  meisten  Fälle  von  Erysipelas  traumaticum  und 
faciei  sind  jedenfalls  durch  diesen  Streptococcus  bedingt,  welcher  morpho- 
logisch mit  dem  Streptococcus  pyogenes  völlig  übereinstimmt  und  wahr- 
scheinlich nicht  eine  Species  für  sich,  sondern  eine  weniger  virulente 
Varietät  desselben  ist.  Gelegentlich  sehen  wir  aber  auch  durch  andere 
Organismen  Affectionen  hervorgerufen,  welche  klinisch  dem  Erysipel 
gleichen.  So  beobachtete  ^heifier  erysipelähnliche  Hautentzündungen  durch 
Einwirkung  des  Typhusbacillus,  und  ich  sah  in  Rostock  in  einem  Falle 
schwerer  croupöser  Pneumonie  eine  oberflächliche  Dermatitis  der  Bmst- 
haut,  bei  welcher  in  dem  entzündeten  Gewebe  die  Pneumoniecoccen 
zahlreich  nachweisbar  waren.  — 

Beim  Kaninchen  kann  man  einen  dem  Erysipel  des  Menschen 
ausserordentlich  ähnlichen  Process  hervorrufen  durch  subcutane  Impfung 
mit  den  Bacillen  der  Mäusesepticämie.  Die  Organismen,  welche  bei  der 
Maus  alsbald  in  das  circulirende  Blut  übertreten  und  dasselbe  durch- 
wuchem,  wachsen  beim  Kaninchen  ganz  local  an  der  Impfstelle,  als 
Erreger  einer  einfachen  Entzündung.  Diese  Thatsache  ist  insofern 
bemerkenswerth,  als  sie  uns  den  Beweis  liefert,  dass  derselbe 
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Organismus  bei  verschiedenen  Thieren  einen  wesentlich  ver- 
schiedenen Krankheitsprocess  hervorzurufen  im  Stande  ist; 
Wahrscheinlich  ist  dieses  Verhalten  des  Bacillus  der  Mäusesepticänaie 
kein  isolirtes,  sondern  es  findet  bei  rielen  anderen  Bacterien  formen 
ein  ähnlicher  Wechsel  der  pathogenen  Eigenschaften,  je  nach  der  Thier- 
classe,  welche  inficirt  wird,  statt. 

Den  üebergang  von  den  Erregern  einfacher  Entzündung  zu  den- 
jenigen Bacterien,  welche  specifische  Entziindungsprocesse  anregen,  bildet 
der  Fränkel* scliG  Pneumococcus  (vergL  Taf.  1  Fig.  18),  ein  meist  als 
Diplococcus^  seltener  einzeln  oder  in  längeren  Ketten  auftretender  kleiner 
Coccus.  Die  Zellen  desselben  sind  nicht  immer  kugelig,  sondei^n  oft  von 
lanzettförmiger  Gestalt  und  Hegen  dann  mit  den  breiteren  Enden  an- 
einander. Im  Körper  sind  sie  meist  von  einer  mehr  oder  weniger  breiten 
schwer  tingirbaren  Gallerthülle  umgeben,  in  Culturen  ausserhalb  des 
Körpers  verlieren  sie  dieselbe,  Sie  wachsen  bei  Brutofenteraperatur  auf 
Blutserum  und  Agar  in  Gestalt  feiner,  durchsichtiger  Tröpfchen,  und  sind 
mit  Anilinfarben  in  gewöhnlicher  Weise,  ebenso  wie  nach  der  Ormn- 
sehen  Methode  färbbar.  —  Die  Pneumococcen  können  ihren  entzündungs- 
erregenden Einfluss  in  verschiedenen  Organen  ausüben  und  rufen  je 
nach  dem  Ort  ihrer  Ansiedelung  Entzündungen  von  verschiedenem 
anatomischen  Character  hervor.  Am  häufigsten  ei-zeugen  sie  Entzün- 
dungen mit  fibrinösem  Exsudat,  Das  gilt  namentlich  von  der  infectiösen 
croupösen  Pneumonie,  der  am  häufigsten  durch  diese  Organismen 
erzeugten  Krankheit.  Bei  derselben  werden  sowohl  die  Binnenräume  der 
Alveolen  in  dem  erkrankten  Lungenbezirk  mit  festen  Fibrinmassen 
erfüllt,  als  auch  auf  der  dazu  gehörigen  Pleura  eine  fibrinöse  Essudation 
hervorgerufen.  Die  erkrankte  Lunge  erscheint  völlig  luftleer,  derb, 
mit  trockener  körniger  Schnittfiäche.  welche  je  nach  dem  Alter  des 
Processes  rothgrau  oder  einfach  grau  gefärbt  ist  (rothe  und  graue 
Hepatisation) ,  und  von  welcher  man  beim  Dar  üb  er  streichen  mit  dem 
Messer  die  fibrinösen  Ausgüsse  der  Alveolen  erhält.  —  In  typischen 
Fällen  ist  mit  der  grauen  Hepatisation  der  Höhepunkt  der  Entzündung 
erreicht»  die  Pneumococcen  verschwinden  schnell,  das  fibrinöse  Exsudat 
erweicht   resp,  zerfällt  fettig   und  wird  in  wenigen  Tagen  resorbirt.  — 

In  anderen  Fällen  kommt  es  aber  (ohne  dass  jedesmal  eine  Misch- 
infection  mit  Eitercoccen  nachweisbar  wäre)  zu  eitrigem  Zerfall  ein- 
zelner Lungenpartien.  Häufiger  veranlasst  der  Pneumococcus  Entzün- 
dungen eitrig  seröser  oder  rein  eitriger  Natur,  wenn  er  sich  auf  die 
serösen  Häute  (namentlich  Pleuren  und  Pericard,  selten  Peritoneum) 
ansbreitet.  Auch  die  durch  den  Pneumococcus  bedingte  Meningitis,  die 
epidemische  Cerebrospinalraeningitis  zeigt  in  manchen  Fällen  eitri- 
gen Character,  während  man  in  andern  ein  mehr  fibrinöses  oder  eitrig 
fibrinöses  Exsudat  findet  und  in  wieder  anderen  nur  einfache  Entzün- 
dung mit  einem  nur  schwach  getrübten  serösen  Exsudat.  —  Dass  der 
Pneumococcus  gelegentlich  erysipelatöse  Entzündungen  der  Haut  her- 
vorrufen kann,  wurde  schon  oben  erwähnt  —  Ich  sjdi  in  einem  Fall 
des  Dresdener  Stadtkrankenhauses  bei  einem  Pnemnonikeri  welcher 
während  des  Bestehens  der  Pneumonie  Rippenfracturen  acquirirt  hatte, 
die  Fracturstellen  in  Abacesae  umgewandcdt,  welche  Pneumococcen  in 
Heincultur  enthielten.  —  Diese  Verschiedenheiten  in  der  Wirkungsweise 
beruhet]    wohl    nur  ?.um  Tbeil    auf  verschiedener  Empfänglichkeit   und 
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Widerstandsfähigkeit  der  Erkrankten,  zum  grösseren  Theil  wohl  auf 
verschiedenen  biologischen  Eigenthümlichkeiten  des  inficirenden  Orga- 
nismus. —  Dafür  spricht  namentlich  der  Umstand,  dass  in  den  ein- 
zelnen Epidemien  der  Character  der  pathologischen  Veränderungen  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  der  gleiche  bleibt;  einige  Epidemien  liefern 
vorwiegend  typische  croupöse  Pneumonie,  andere  vereiternde,  oder  mit 
Pleuritis  und  Pericarditis  combinirte  Pneumonien,  andere  Meningi- 
tiden  u.  s.  w. 

Worauf  im  Einzelnen  diese  verschiedene  Virulenz  des  Pneumo- 
coccus  beruht,  entzieht  sich  freilich  zur  Zeit  unserer  Eenntniss.  — 
Die  Infection  durch  dep  Pneumococcus  erfolgt  wohl  in  der  Regel 
durch  Aspiration  desselben  mit  dem  Speichel.  In  der  Mundhöhle,  in 
welcher  er  nicht  selten  auch  bei  gesunden  Menschen  angetroffen  wird, 
erzeugt  er  keine  krankhaften  Veränderungen  und  es  scheint,  auch  wenn 
er  durch  Aspiration  in  die  Lunge  gelangt  ist,  hier  noch  bestinunter 
prädisponirender  Zustände  (Circulationsstörungen)  zu  bedürfen,  damit  er 
haften  und  seine  pathogene  Wirksamkeit  entfalten  könnte ;  dafür  spricht 
die  klinische  Erfahrung,  wonach  namentlich  traumatische  Einwirkungen 
auf  die  Lunge  (Erkältung,  Stoss)  das  Entstehen  croupöser  Pneumonie 
begünstigen.  — 

Lawieweit  auch  andere  Bacterienformen  ausser  dem  Pneumococciis 
croupöse  Pneumonie  erzeugen  können,  ist  zur  Zeit  nicht  völlig  sicher- 
gestellt. In  einzelnen  Fällen  findet  man  den  von  Friedländer  (Fort- 
schritte der  Medicin  1883)  als  Erreger  der  Pneumonie  beschriebenen 
kapseltragenden  Bacillus  (welcher  sich  durch  sein  Wachsihum  auf 
Gelatine  bei  Zimmertemperatur  und  die  Nichtfärbbarkeit  nach  Oram 
von  dem  Fränkerschen  Coccus  unterscheidet)  in  Reincultur  in  dem 
entzündeten  Lungengewebe ;  in  anderen  seltenen  Fällen  trifft  man  Rein- 
culturen  von  Streptococcen  in  den  pneumonisch  afficirten  Theilen,  aber 
es  muss  für  beide  Befunde  dahingestellt  bleiben,  ob  diese  Organismen 
wirklich  die  ursprünglichen  Erreger  der  Pneumonie  waren,  oder  nur 
secundär  an  Stelle  des  ursprünglich  vorhandenen,  aber  abgestorbenen 
Fränkerschen  Coccus  das  entzündete  Gewebe  überwuchert  haben. 

Dem  Pneumoniecoccus  in  seiner  pathogenen  Wirksamkeit  sehr 
ähnlich  sind  die  von  Pfeiffer  (Zeitschr.  f.  Hygiene  von  Koch- Flügge 
Bd.  13.  1893)  genauer  untersuchten  Influenzabacillen.  —  Es  sind  das 
sehr  kleine  Stäbchen,  etwas  dünner  wie  der  Mäusesepticäroiebacillns, 
und  meist  nur  2 — 3mal  so  lang  als  breit,  oft  zu  zweien  aneinander 
haftend.  Sie  lassen  sich  mit  Carbolfuchsin ,  nicht  aber  nach  der 
Gram' sehen  Methode  färben,  besitzen  keine  Kapsel,  sind  unbeweglich 
und  konnten  nur  bei  Gegenwart  von  menschlichem  Blut  auf  Agar  im 
Brütofen  cultivirt  werden.  Sie  bilden  auf  der  Oberfläche  des  Cultur- 
mediums  feine,  durchsichtige  Tröpfchen.  Die  Influenzabacillen  erzeugen 
beim  Menschen  zunächst  eine  schwere  acute  Tracheitis  und  Bronchitis 
mit  schleimigem,  gewöhnlich  nicht  eitrigem  Exsudat.  In  den  leichteren 
Fällen  bildet  diese  Tracheitis  die  einzige  anatomische  Veränderung,  es 
treten  aber  auch  in  diesen  neben  den  durch  die  Entzündung  bedingten 
Symptomen  Störungen  des  Nervensystems  (Schwindel,  Kopfschmerz  etc.) 
auf,  welche  darauf  hindeuten,  dass  die  Bacillen  ein  stark  wirkendes 
lösliches  Gift  produciren.  In  schwereren  Fällen  setzt  sich  die  Entzün- 
dung  auf  die   Lunge   fort,    es    bilden   sich  lobuläre  Pneumonien  oder 
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Pleuritis  und  Pericarditis.  Sehr  häufig  kommen  Secundärinfectionen 
mit  Eitererregem  oder  Pneumococcen  vor,  durch  welche  das  Krankheits- 
bild weiter  complicirt  wird. 

Entzündungen  mit  fibrinösem  Exsudat  und  Coagulationsnekrose 
erzeugt  femer  der  von  Löfßer  entdeckte  Diphtheriebacillus  (Verhand- 
lungen des  Gongresses  für  innere  Medicin  Bd.  UI.  p.  156).  Derselbe 
ist  Veranlasser  einer  specifischen  Entzündung  der  Schleimhäute  des 
RAchens,  der  Nase,  der  Trachea  und  Bronchien,  welche  zunächst  zur 
Coagulationsnekrose  und  Gerinnung  des  Epithels  führt  (primäre  Croup- 
membran),  nach  dessen  Abstossung  auf  der  Oberfläche  der  Schleimhaut 
zähe  fibrinöse  Gerinnsel  gebildet  werden,  welche  sich  stets  rasch  wieder 
erneuern.  Das  Gewebe  der  Schleimhaut  selbst  ist  dabei  mehr  oder 
weniger  tief  kleinzellig  infiltrirt.  Die  Gefahr  der  Diphtherie  liegt  ein- 
mal in  der  Ausbreitung  des  localen  Entzündungsprocesses  auf  Larynx, 
Trachea  und  Bronchien,  weil  dadurch  schwere  Stenose  derselben  und 
selbst  vöUige  Verlegung  des  Lumens  bedingt  wird,  so  dass  der  Tod 
durch  Suffocation  eintritt,  —  zweitens  aber  in  der  Production  gewisser 
diflPundirbarer  Gifte  durch  die  Diphtheriebacillen  (nach  Brieger's  Unter- 
suchungen namentlich  Toxalbumine).  Diese  GiftstofiFe  bedingen  nicht 
nur  während  der  Dauer  der  Entzündung  schwere  nervöse  Störungen, 
sondern  sie  können  auch  noch  nach  Ablauf  derselben  ihren  Einfiuss 
ausüben  durch  acute  schnell  zum  Tode  führende  Herzlähmung.  Viel- 
leicht wird  man  in  ihnen  auch  die  Ursache  der  einige  Zeit  nach  Ablauf 
der  Diphtherie  häufig  eintretenden  Paresen  und  Paralysen  der  Augen- 
muskelnerven und  der  Extremitäten  zu  suchen  haben. 

Die  Diphtheriebacillen  sind  etwas  dicker  und  circa  doppelt  so  lang 
als  die  Tuberkelbacillen  und  lassen  sich  bei  Brütofentemperatur  auf 
Blutsemm  und  Agar  mit  Glycerin  cultiviren.  Sie  bilden  hier  auf  der 
Oberfläche  einen  grauweissen  resp.  bräunlichen  Belag.  Sie  färben  sich 
im  Gewebe  am  besten  mit  alkalischer  Methylenblaulösung,  am  Deck- 
gläschen auch  mit  Carbolfuchsin,  imd  sind  sowohl  im  Gewebe,  nament- 
lich aber  in  Culturen  ausgezeichnet  durch  wechselnde  Gestalt  und  Grösse, 
namentlich  unregelmässige  Anschwellungen  an  den  Enden  oder  in  der 
Mitte  (cf.  Tafel  I  Fig.  12),  oft  auch  durch  kömige  Beschaffenheit  des 
Protoplasma.  —  Sie  finden  sich  in  dem  erkrankten  Gewebe  nur  selten  in 
Reincultur,  sehr  häufig  vergesellschaftet  mit  Staphylococcen  oder 
Streptococcen.  In  diesen  Mischinfectionen  beruht  eine  weitere  Gefahr 
der  Diphtherie,  da  durch  sie  einerseits  der  Character  des  Localprocesses 
oft  geändert  wird  (gangränöse,  jauchige  Entzündung),  andererseits  die 
Begleiter  der  Diphtheriebacillen  in  die  Lunge  aspirirt  werden  können 
und  hier  Pneumonie  erzeugen,  oder  durch  Uebertritt  in  das  Blut 
pyämische  und  septische  Zustände  hervorrufen. 

Sowohl  Staphylococcen  wie  Streptococcen  allein  können  gelegent- 
lich auch  «diphÜieritische^  Entzündungen  der  Racheuschleimhaut  und 
anderer  Schleimhäute  hervorrufen,  welche  mit  der  eigentlichen  Diph- 
therie nichts  zu  thun  haben  und  sich  klinisch  meist  durch  den  weniger 
schweren  Verlauf  auszeichnen. 

Ueber  malignes  Oedem  s.  Gaffky  (Mittheil,  aus  d.  kais.  Gesundheitsamt 
Bd.  I.  81).  —  Koch  (ibid.  p.  54).  —  Paateur  (Bullet,  de  Facad.  de  m^d.  1877  p.  793). 

—  Hesse  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1885,  Nr.  14). 

Ueber  Erysipel  s.  Fehleisen  (Die  Aetiolome  des  Erysipels.     Berlin  1888). 

—  Rheiner  (Beiiräge   zur  pathol.   Anatomie  des  Erysipels  etc.    Virchow's  Archiv 
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Bd.  100).  S.  a.  Fraenkel,  Die  Identität  d.  Streptococcus  pyogenes  und  erysipelatis. 
Gentralbl.  f.  Bact.  Bd.  6,  1889  und  Jordan,  Die  Aetiologie  d.  Erysipels.  Arch.  f. 
klin.  Chir.  Bd.  42,  1891.  —  üeber  die  therapeutische  Verwendung  der  Erysipel- 
impfung  zur  Zerstörung  maligner  Tumoren  vergl.  ausser  dem  Werk  von  Fehleiie»: 
Neisser  und  Jänickey  Gentralbl.  f.  Chirurgie  1884,  Nr.  25  und  Nedsen,  ibid.  Nr.  44. 
üeber  den  Pneumococcus  seien  aus  der  sehr  umflEUigreichen  Literatur 
die  Arbeiten  der  beiden  Entdecker  derselben  angeführt.  A,  Fraenkel^  Verh.  d.  med. 
Congresses  z.  Wiesbaden  1884.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  X  u.  XI  und  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1886.  ~  Weiehselbaum,  Aetiologie  d.  acuten  Lungen-  und  Rippenfell- 
entzündungen. Med.  Jahrbücher,  Wien  1886.  Gentralbl.  f.  Bacteriologie  Bd.  1,  1887. 
Wiener  klin.  Wochenschr.  1888.  Gentralbl.  f.  Bacteriologie  Bd.  5,  1889  (Peritonitis 
durch  Pneumococcen).  Fortschritte  d.  Medicin  Bd.  5,  1887  (Meningitis  durdi  Pbeumo- 
coccen).  Ziegler's  Beiträge  zur  Path.  Anat.  Bd.  4,  1888  (Endocarditis  durch  Pneumo- 
coccen). —  Beachtenswerth  ist  auch  die  Abhandlung  yon  Walther  Kruse  und  Sergio 
Fausiniy  Untersuchungen  über  den  Diplococcus  pneumoniae  und  yerwandte  Strepto- 
coccen.   Zeitschr.  f.  Hygiene  Bd.  11,  1892.  — 

Von  der  Gruppe  derjenigen  Bacterienkrankheiten ,  bei  welchen 
unter  dem  Einfluss  der  Organismen  locales  Absterben  der  Yorher 
intacten  Gewebe  und  zwar  ohne  auffallende  entzündliche  Erscheinungen 
eintritt,  ist  die  als  parasitär  am  längsten  gekannte  die  von  Koch  zuerst 
untersuchte  progressive  Nekrose  der  Mäuse  (Koch^  Untersuchungen 
über  die  Aetiologie  der  Wundinfectionskrankheiten.  Leipzig  1878), 
welche  durch  einen  kleinen  Ketten  bildenden  Coccus  erzeugt  wird,  fiber 
dessen  Verhalten  ausserhalb  des  Organismus  noch  keine  Untersuchung^! 
vorliegen.  Nach  Impfung  in  der  Haut  erzeugt  er  eine  seiner  Wuche- 
rung entsprechend  fortschreitende  Nekrose  der  Haut  und  des  Unter- 
hautzellgewebes, welche  durch  ihr  continuirliches  Umsichgreifen  end- 
lich die  Thiere  (Haus-  und  Feldmäuse  — ,  andere  Thiere  sind  immun) 
tödtet. 

Die  menschliche  Pathologie  kennt  mehrere  Wundinfectionskrank- 
heiten,. welche  in  ihrem  Verlauf  der  progressiven  Nekrose  der 
Mäuse  entsprechen  und  deren  parasitärer  Ursprung  nach  der  klinischen 
Erfahrung  als  sicher  gelten  kann.  Es  sind  das  Fälle,  welche  mit  dem 
Namen  der  Gangräne  foudroyante,  des  Hospitalbrandes  etc.,  von  den 
Chirurgen  bezeichnet  werden;  es  scheint,  dass  dieselben  nicht  durch 
bestimmte  specifische  Organismen  hervorgerufen  werden,  sondern  durch 
Mischinfectionen  der  verschiedenen  Eitererreger  mit  Fäulnisserregem 
und  combinirte  Giftwirkung  auf  die  Gewebe. 

Hier  möge  auch  eine  andere  eigenthümliche  Form  der  Nekrose,  die 
sogenannte  Xerosis  corneae,  Erwähnung  finden,  deren  Entstehung 
durch  Invasion  kleinster,  den  Bacillen  der  Mäusesepticämie  ähnlicher 
Bacillen  durch  die  neuesten  Untersuchungen  festgestellt  werden  konnte. 

üeber  Hospitalbrand  und  Gangröne  foudroyante  vergl.  die  Lehrbücher  der 
Chirurgie. 

üeber  Xerosis  corneae  vergl.  Reymont  und  Colomiatti  (Gongress  Mailand, 
Compt.  rend.  1881).  —  Lieber  (v.  Graefe's  Arch.  Bd.  29).  —  Schleich  (OphthahnoL 
Gongress  Heidelberg  1883). 

Inwieweit  die  Nekrose  der  Zähne,  die  sogenannte  Zahncaries  ab  directe 
Einwirkung  einer  localen  Bacterienwucherung  aufzufassen  ist,  oder  aber  als 
Maceration  durch  chemische  Substanzen  und  secundäre  Wucherung  der  (constant 
vorkommenden)  Bacterien,  das  lässt  sich  nach  den  zur  Zeit  bekannten  Tbatsachen 
mit  Sicherheit  nicht  entscheiden.  —  Vergl.  Wedl,  Pathologie  der  Zähne.  Leipiig 
1870.  Klebs,  Arch.  f.  exp.  Pathologie  Bd.  5  und  MiUer,  Arch.  f.  exp.  Pathologie 
Bd.  16. 

In  der  weitaus  üherwiegenden  Zahl  der  Fälle  erzeugen  die  in  den 
lebenden  Geweben  local  wachsenden  Bacterien  weder  einfache  Entzün- 
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iluiig  noch  einfache  Nekrose»  sondern  jene  eigenthümlieh  compHeirte 
Form  df^r  Entzündung,  welche  wir  (p.  82  ii*87)  als  eitrige  Entzündung 
besprochen  haben.  Wir  haben  schon  da  erwähnt,  dass  die  Zahl  der 
Eiterung  erregenden  Organismen  eine  recht  grosse  ist,  und  dass  die- 
selben keineswegs  alle  in  die  Klasse  der  Bacteriaceen  gehören,  dass 
vielmehr  höhere  Pfianzen-  und  Thierf'ormen  gleichfalls  Eiterung  erzengen 
können.  Die  Zahl  der  bekannten  Bacterien,  durch  welche  man  arti- 
ficiell  Eiterung  erzeugen  kann,  ist  schon  jetzt  eine  recht  beträchtliche, 
und  es  unterliegt  keinem  Zweifel,  duss  dieselbe  durch  weitere  Unter- 
suchungen noch  bedeutend  vermehrt  werden  kann.  Wir  können  hier 
auf  eine  genauere  Besprechung  aller  einzelnen  Formen  um  so  eher 
verzichten,  als  sie  alle  in  ihrer  pathogen en  Wirksamkeit  und  in  ihrem 
Verhalten  zum  circulirenden  Blut  soweit  bekannt  untereinander  über- 
einstimmen. Bei  den  spontanen  Eiterungen  des  Menschen  kommen 
hauptsächlich  zwei  Coccenformen  vor,  der  Staphjlococcus  pyogenes 
(vergL  Taf.  I  Fig.  1-)  und  der  Streptococcus  pyogenes  (vergl. 
Taf.  I  Fig.  16).  Die  runden  Emzelzellen  des  ersteren,  welche  nicht 
selten  etwas  verschiedene  Grösse  zeigen,  liegen  im  entzündeten  Ge- 
webe meist  in  kleinen  Gruppen  von  6—20  Individuen  zusammen, 
selten  einzeln  oder  als  Diplococcen  aneinander  hängend.  Der  Staphylo- 
coccus  lässt  sich  leicht  auf  Agar  und  auf  Gelatine  (welche  er  ver- 
flüssigt) cultiviren  und  büdet  im  Brutofen  auf  der  Oberfläche  des 
Agar  schon  binnen  30  Stunden  einen  dicken,  feuchten  Belag  {vergl. 
Taf.  I  Fig.  1  u.  2).  Je  nach  der  Farbe,  die  dieser  Belag  annimmt, 
unterscheidet  man  verschiedene  Formen  als  Staphylococcus  aureus, 
cifcreus,  albus  etc.;  es  handelt  sich  dabei  aber  wahrscheinlich  nicht  um 
gesonderte  Species,  sondern  nur  um  Varietäten.  —  Die  runden  Zellen  des 
Streptococcus  pyogenes  finden  sich  bald  zu  zweit  aneinander  hängend 
als  Diplococcen,  bald  sowohl  im  entzündeten  Gewebe  wie  in  Culturen 
in  Gestalt  langer  gewundener  Ketten.  Namentlich  in  Bouillon  culturen 
erreichen  diese  Ketten  eine  bedeutende  Länge;  die  Cocceu  senken  sich 
dabei  als  wolkiger  Niederschlag  auf  den  Boden  des  Culturgefasses.  — 
Auf  Agar  wächst  der  Streptococcus  in  Form  kleiner  weisslicher  Tröpf- 
chen ebenso  wie  der  Streptococcus  des  Erysipels,  mit  dem  er  wahr- 
acheinlich  identisch  ist.  Der  Staphylococcus  und  Streptococcus  kommen 
bei  Eiterungen  des  Menschen  gelegentlich  für  sich  allein  in  lieincultur 
vor.  Viel  häufiger  findet  man  sie  nebeneinander  und  sie  zeigen  auch 
sehr  grosse  Neigung,  sich  mit  anderen  Bacterien formen  (FränkeTschen 
Coccen,  Diphtheriebacillen  etc.)  zu  Mischinfectionen  zu  vereinigen. 

Eine  besondere  Erw^ähnung  unter  den  Eiterung  erregenden  Bacterien 
verdient  noch  der  Gonococcus,  der  Veranlasser  der  Gonorrhöe  und  der 
blennorrhöischen  Conjunctivitis  (vergl.  Tat  1  Fig.  17).  Dieser  Organismus, 
dessen  Zellen  meist  zu  zweien  als  Diplococcen  angeordnet  sich  finden  —  in 
ihrer  Gestalt  an  zwei  mit  der  Fläche  aneinander  gelegte  Kaffeebohnen 
erinnernd,  theUs  frei  im  eitrigen  Secret  der  erkrankten  Schleimhäute, 
theils  in  die  Eiterzellen  eingeschlossen  und  dieselben  in  grösserer  Zahl 
erfüllend  — ,  ist  vor  den  übrigen  Erregern  eitriger  Entzündung  dadurch 
ausgezeichnet,  dass  er,  um  seine  pathogene  Wirksamkeit  zu  äussern, 
nicht  einer  Wunde  als  Eingangspforte  bedarf,  dass  er  vielmehr  durch 
das  unversehrte  Epithel  der  Schleimhäute  hindurchvmchert.,  sobald  er 
auf  der  Oberfläche   desselben    sich  hat   ansiedeln   können.     In   seinem 

Perla-NeelsQD,  Lehrbuch  der  ftll gemeinen  Pathologie.    3,  Aufl.  34 
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Vr^rh  Riten  gegenüber  dem  circulirenden  Blut  und  dem  Lymphgelass* 
Hy.stom  weicht  der  Gonococcus  nicht  von  den  übrigen  Eitererregern^ 
den  pyogenen  Organismen  im  AUgemeinen  ab*  —  Alle  Erreger 
locfiler  Entzündungen  sind  diidiireh  characterisirt,  dass  sie  gewöhnlich 
HihHHer  Stande  sind,  in  dem  circulirenden  Blut,  sobald  sie  direct  in  das- 
selbe gehingen t  weiter  zu  wuchern;  auch  einen  weiteren  Transport 
durch  die  Lytnphbaboen  vertragen  sie  in  der  Regel  nicht,  ja  sie  gehen 
selbst  an  dem  Ort  ihrer  pathogenen  Wirksamkeit,  sobald  die  Entzün^ 
ilung  eine  gewisse  Intensität  erreicht  hat^  grösstentbeils  zu  Grunde; 
wir  linden  sie  desshalb  in  reichlicher  Menge  nur  in  frischen  EntzÜn- 
duugslieerden  oder  in  den  Randpartien  illturer  Herde,  in  welchen  die 
Entzündung  noch  fortschreitet  (vergh  Taf.  II  Fig.  2*2),  wäkreüd  sie  in 
späteren  Stadien  der  Entzündung  völlig  fehlen  können;  ein  Verhalten. 
welches  dem  der  pjithogen  wirksamen  höheren  Pike  (p.  480)  voll- 
ktinimen  entspricht. 

In  der  Regel  werden  desshalb  die  durch  Mikroorganismen  be- 
dingten Entzündungen  räumlich  und  zeitlich  beschränkt  bleiben  müssen. 
Immer  ist  das  aber  nicht  der  Fall  Wenn  nämlich  den  Orgamsmen 
sehr  bequeme  Transportwege  offen  stehen,  sind  sie  im  Stande,  trotz 
ihrer  geringen  Widerstandskraft  gegen  die  lebenden  Gewebe  und  das 
lebende  Bhit,  auch  an  Orte  vorzudringen,  welche  von  dem  ihrer  pri- 
niUren  Invasion  entfernt  sind.  Das  gilt  ganz  besonders  von  den  beiden 
Eit4?rung  erregenden  Coccenformen ,  dem  Streptococcus  und  Staphjlo- 
coccus  pyogenes,  welche  gar  nicht  selten  in  grösserer  oder  geringerex 
Entfernimg  von  dem  primären  Eiterheerd  secundäre  Herde  erzeugen. 
Es  wurde  schon  oben  (p,  r>iri)  erwähnt,  dass  diese  beiden  Bacterien- 
formen  entweder  in  Folge  einer  besonders  starken  Virulenz,  oder  in 
Folge  einer  abnormen  Schwäche  des  erkrankten  Organismus  in  einzel- 
nen Fällen  direct  in  das  Blut  eindringen  und  von  hier  aus  an  den 
verschiedensten  Körperstellen  metastatische  Eiterungen  erzeugen,  oder 
aV>er  auch,  ohne  dass  es  zur  Hetastasenbildung  käme,  direct  darth 
Giftwirkung  den  Organismus  zerstdren  (,Septicämie^).  Indem  sadi 
die  Proce^se  septicämischer  Blutinfection  mit  der  Bildung  ineliistatidclier 
Eiterungen  (Pyämie)  combiniren,  entsteht  das  klini^cli  häufigste  Bild  der 
iichwereu  Infection  des  Körpers  mit  pyogenen  Orgmnismea  der  Septico- 
pyiimic.  —  Keine  Pyamie.  d.  h,  metastatisehe  EilemDgen  ohne 
Infection  do^  circulirenden  Blutes,  sehen  wir  eiiunal  dum  attfoeteOt 
«rau  der  Ort  der  prim&rai  Biterung  durch  weite  Lyraphgcfkese  mit 
eiMai  LTmpbdrüseiipackei^  oder  mit  einer  der  gross^i  serteen  Höhlen 
im  Yefhindiii^  steht  (melastatisdie  LeaarJeadriteepentgOndiaig  —  Bnba 
bei  Ukiis  nkoUe  der  Getiitalieii.  Pmtonitis  bei  eitriger  Sotzflndiaiff  des 
Uterus  und  shmt  Adnexe)  (vergL  Taf.  U  Fig.^4|  —  oder  v«iiii  di» 
«nf  ene  grttoete  Veme  ^  -      ~  * 
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(Aetiolotfie  der  eitrigen  Phlegmone  des  Menscheu),  Ausser  den  Streptococcus-  und 
StaphylücoccusarteD  scheint  für  manche  Eiterungen  des  Menschen  spedeil  im  Gebiet 
der  Bauchorgane  eine  kursee  Stahehentbrm  das  Bacterium  coli  commune  von 
ätiologischer  Bedeutung  zu  iein.  Zahlreiche  neuere  Beohachter  (welchen  ich  mich 
nach  eigenen  Erfahrungen  an  dem  Material  des  Dresdener  Stadtkninkenhaui?es  an- 
scMiesseii  kLinn)  haben  diteselbe  in  Reinkultur  in  Ahsceasen  der  Leber  [Stern^ 
Centralbl.  f.  Baeteriologie  Bd.  10),  in  Gallengangaabscessen  (Aaw«y«,  Klinik  der 
Cholelithia-sis),  im  peritonitischen  Kiter  (A,  FratinkeK  Wiener  klin.  Wochen sclirift 
1891,  Nr,  13  —  15),  sowie  bei  eitriger  Cjatitis  und  Pyelonephriüs  angetroffen:  es 
scheint  besonders  in  den  s  üb  acut  auftretenden  Kiterheerden  vorzukommen.  Wenn 
nun  auch  für  diese  Fülle  der  Einwand  nicht  ohne  weiteres  zu  widerlegen  ist,  dass 
da.^  Bacterinm,  welches  in  einer  nicht  pathogenen  VarietUfc  constanter  aaprophvti- 
scher  Bewohner  des  Darinea  intt  secundür  in  die  Entzündungsheerde  eingewandert 
sei  und  die  uritprünglich  hier  vorhandenen  Jlitereocceu  verdrängt  habe,  so  scheinen 
doch  experimenteUe  Untersuchungen  am  Tliier  dafür  z\i  sprechen,  dass  es  unter 
gewissen  Verhiiltnissen  seihst  pathogene  Eigenschaften  annehmen  kann  und  für 
sich  allein  eitererregend  wirken  kann,  Vergl.  darüber  namenthch  die  Monogra|d)ie 
von  Mfirtin  B,  Schinidt  und  L.  Anchofft  Die  Pyelonephritis  in  anatomischer  und 
bacteriologischor  Beziehung  und  die  ursächliche  Bedeutung  des  Bacterium  coli 
commune  für  die  Erkrankung  der  Harnwege.  Jena  1891?.  Dieselbe  enthält  aus- 
führliche Angaben  über  die  gesammte  einschlürgige  Literatur.  —  üeber  metastatische 
Eiterungen  vergl.  die  Letirbücher  der  Chirurgie.  —  S.  auch  Spietjelberff,  Lehrbuch  der 
Oeburtshülfe  IL  Aufl.  1882,  p,  MiK  und  Neelseft ,  Vortrag  auf  dem  XllL  Congree» 
der  deutschen  tjesellschaPt  f  Chirurgie  (v.  Langenbeek^a  Archiv  Bd.  XXX.  4). 

Der  öonococcua  wurde  entdeckt  von  A.  Xrinscr  ((tentralblatt  f.  d.  med. 
WiBsenscbaft  1879;  Deutsche  med.  Wochcnschr,  1882)  —  und  monographisch  be- 
arbeitet von  Bumm  (Der  Mikroorganismus  der  gonorrhoischen  Schleimhauterkran- 
kungen 1884).  —  Ver^L  auch  Finger^  Die  Blenorrhöe  der  Serualorgane  und  ihre 
Comphcationen.  Leipzig  189  L 

Die  von  einigen  Autoren  geäusserte  Meinung ,  dass  auch  das  Gift  der 
lequirity-Ophathalmie  ein  organisii-tes  sei  und  aus  Bacterien  bestehe  (S^jttler, 
Klin.  Monat^bl.  f.  Augenheilk.,  Juni  1883}  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Nelsser 
widerlegt  worden  (Fortschn  d.  Med.  Bd.  IL  Nr.  3).  —  Ebenso  ist  die  viel  verbreitete 
Aneicht ♦  das»  die  als  Trachom  oder  egyptißche  Augenentzündung  bezeichnete 
Conjunctivitis  durch  speciiische  Coccen  bedingt  sei  —  bisher  nicht  sicher  bewiesen. 

G*  Bacterienwucherungen  mit  Gewebsproliferation. 

Es  bestehen  vielfache  Uebergünge  zwischen  den  eben  besprochenen 
Krankh ei ts formen  und  denjenigen  parasitären  Krankheiten,  welche  wir 
p.  350  ff.  als  In  fectionsge  seh  Wülste  schon  besprochen  haben.  Es 
wurde  schon  da  erwähnt,  dass  die  Mehrzahl  derselben  nicht  aiisschliess- 
licli  jene  nekroti^irenden  Gewebswucherungen  zeigt,  welche  für  die 
Infeetionsgeschwülste  characteristisch  sind,  sondern  tlass  ausser  die.sen 
proliferen  Vorgängen  entzündliche  und  einfach  nekrotische  Processe  bei 
allen  diesen  Krankheiten  vorkommen,  ja  dass  eine  derselben,  der  Rotz, 
nur  beim  Thier  mit  Gewebsbildung  verliiufti  beim  Menschen  ganz  wie 
die  eben  besprochenen  Pjämien  zur  Entwicklung  multipler  nekrotischer 
Herde  resp.  eitriger  Entzündungen  fülirt.  —  Als  eine  Krankheitsform, 
welche  nach  ihren  anatomischen  Veränderungen  in  der  Mitte  steht 
zwischen  den  Bacterienaffectionen  mit  localen  Entzündungsherden  und 
denen  mit  localen  Gewebswucherungen,  haben  wir  hier  noch  zu  erwllhnen 
den  A  b  d  o  m  i  n  a  1 1  y  p  h  u  s.  Wir  sehen  bei  dieser  Krankheit  neben 
^iner  Allgemeininfection  des  Blutes,  welche  sich  durch  hohes  Fieber, 
acute  Milzschwcllung  und  schwere  nervöse  Störungen  documentirt, 
multiple  locale  Veränderungen  auftreten,  und  zwar  hauptsächlich  im 
Dünndarm  (seltener  im  Colon),  dessen  lymphatische  Apparate  sich 
ausserordentlich    vergrössern   durch   dichte  Infiltration   mit  Leukocyten, 
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und  eBdlicli  der  Nekrose  verfaüeD.  Die  gleiche  Veraiideriang  tritt  auch 
m  den  Mesenterialdrüsen  auf.  Neben  dieser  ^markigen  Schwellung* 
der  Pey er  sehen  Plaques  und  der  Drüsen,  bei  welcher  man  nach  ihrem 
histologiachen  Bilde  zweifelhaft  sein  kann,  ob  sie  als  entzündliche 
Infiltration  oder  als  Proliferation  Ijraphatischen  Gewebes  aufzufassen 
ist  (und  welche  früher  direct  den  Granulation sgesch Wülsten  zugezählt 
wurde)  —  findet  man  aber  in  verschiedenen  anderen  Organen,  nament- 
lich in  der  Leber  und  den  Nieren  (auch  im  Gehirn)  Herde  von  Kund- 
zellen ,  welche  deutlich  den  Character  circunjscripter  entzündlicher 
Infiltrate  tragen,  und  gelegentlich  sieht  man  auch  unter  dem  Einflu&s 
des  Typhnsgiftes  diffuse  Entzündungen  sich  etabliren,  z.  B.  in  der 
Lunge  {Wagner,  Der  Pneuniotyphus,  Deutsches  Archiv  f,  klin.  Med* 
Bd.  35)  oder  in  der  Haut  {Bheiner,  Typhuserysipel,  Virch*Arch.  Bd.  100). 
Der  Urheber  dieser  Krankheit  ist  der  Typhnsbacillus,  dessen 
vegetative  Zellen  sowohl  in  den  Organen  des  Menschen,  wie  bei  der 
Cultur  auf  Gelatine  sehr  wechselnde  Lauge  darbieten,  sie  erscheinen 
bald  als  ganz  kurze  oblonge  Körperchen,  bald  als  längere  Fäden  und 
zeigen  in  Flüssigkeiten  lebhafte  Eigenbewegung,  Wahrscheinlich  erfolgt 
die  LTebertragung  derselben  auf  den  Menschen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
durch  Aufnahme  in  den  Darm  mittelst  des  Trinkwassers ;  ob  sie  auch 
auf  anderem  Wege  erfolgen  kann,  ist  zweifelhaft* 

VergL  Ebt^rth,  Vircb.  Areh.  Bd.  83.  —  K,  Koch,  MittheiL  aus  dem  kaiserL 
(lesundheiteamt  Bd.  I.  —  Gaffktf  ibid.  Bd.  IL  —  W,  Meyer' ^  Untersuchungen  über 
den  Bacillus  des  Abdominal  typ  bus.  Dia^ert.  Berlin  188L  —  Eugen  Fränkel  und 
Simmofuh,  Die  ätiolog,  Bedeutung  des  Typbusbacdlus.  Hamburg  1886  —  und 
die  Lehrbücher  der  speciellen  Pathologie.  -  Der  Tjphusbacillua  zei^t  sowohl  in 
der  Form  seiner  Einzelzellen ,  wie  in  seiner  Wachathumaart  auf  künstlichen  Nähr- 
böden sehr  viele  Äehnlichkeiten  mit  anderen  im  Walser  lebf*nden  und  im  Dann 
vorkommenden  Batterien  arten  und  ea  ißt  desahalb  seine  bauteriologische  Erkennung 
in  Wa-sser  oder  Darniinlialt  eine  aehr  schwieriget  in  manchen  Fallen  wohl  Ober- 
haupt nicht  möglich.  —  AI»  Hauptunterscheidungsmerkmal  gilt  meist  das  , un- 
sichtbare Wftchathum*  auf  Kartotteln.  Der  Typhus bacilluß  bildet  auf  diesem  Nähr- 
boden einen  dünnen,  mit  blossem  Auge  nicht  erkennbaren  üeberzug,  während 
andere  ähnliche  B acte rien formen  dicke  weisse  oder  gefärbte  Beläge  bilden;  diesem 
Verhalten  des  Typhusbacillus  ist  aber  nicht  constant.  —  Ala  sichereres  Unt^r* 
Scheidungsmerkmal  dürfte  der  ütnstand  verwerthet  werden  können  namentlich 
gegenüber  dem  ihm  sehr  ähnlichen  Bacterinm  coli  commune  (a,  p*  531),  das«  das 
letztere  in  Nährgelutine  eine  saure  Reaction  hervorruft»  während  der  Trpbas- 
bacillu!*  dwä  nicht  vermag.  Eine  mit  Lackmus  versetzte  Gelatine  nimmt  de«*hftlh 
in  der  Umgebung  des  Impfst iehea  von  Baeterium  coli  commune  eine  rothe  Färbung 
an,  während  die  mit  Typhu)^  geimpfte  blau  bleibt.  —  VergL  Taf.  I  Fig*  6  u.  7-  — 
S»  a.  Lustig,  Diagnoatik  der  JBaeterion  des  Wassers,  übersetzt  von  Dr.  Teuscher. 
Jena  1893  —  und  Babes,  Variabilität  und  Varietäten  des  Typhusbacillus.  Zeitschr. 
f.  Hygiene  Bd.  9.  1890. 

Bezüglich  der  Iiifectionsgeschwülste  haben  wir  dem  in  §.8  des  erst^ 
ÄbscliDitts  Gesagten  wenig  hinzuzufügen.  Es  wurde  schon  angedeutet, 
dass  wir  uns  ihre  gewebsproducirende  Wirksamkeit  wohl  nicht  so  zu 
denken  haben,  dass  die  Bacterien  wie  ein  Seminium  direct  auf  die 
Zellen  einwirkten  und  dieselben  zur  Proliferation  anregten  dadurch, 
dass  sie  in  ihr  Protoplasma  eindringen,  sondern  dass  sie  zunächst 
multiple,  yielleicht  je  auf  eine  Zelle  beschränkte  Defecte  im  Gewebe 
erzeugen  und  so  die  umliegenden  Gew^ebselemente  durch  Druckentlastung 
zur  Proliferation  veranlassen.  Zu  bemerken  wäre  hier  nur  noch,  da.^ 
die  uns  zur  Zeit  allein  genauer  bekannten  Parasiten  der  Infectioas- 
geschwülste,  die  Tuberkel-   und  die  Rotzbacillen  und  der  Actinomrces 
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(die  Leprabacillen  sind  noch  nicht  ausserhalb  des  Körpers  gezüchtet 
worden)  zwar  ausserhalb  des  lebenden  Körpers  wachsen  können,  aber 
nur  unter  Verhältnissen,  welche  in  der  Natur  ihnen  nirgends  geboten 
werden;  sie  wachsen  nur  bei  Brütofen teniperatur  in  besonders  prä- 
parirten  Nährmedien  und  werden  durch  fremde  Bac- 
terien    oder  Pilze   schnell   zerstört.  ^  Wir   können   sie  ^ig*  22 L 

desslialb    nicht    in    dem    Sinne,    wie   viele   der   anderen  ä. 

parasitischen    Bacterien    als    facultatiTe    Parasiten    be-       öä  Mu 

zeichnen.     Fllr    ihre    Vermehrung    sind   sie   vielmehr        oB         ^v 
auf    den    lebenden   Körper    angewiesen »    und    was    sich         ^ 
Ton  ihnen    ausserhalb   des  Körpers  in  der  Natur  findet,  ß 

sind    immer    nur  Ruhezustände:    ihre    Sporen,    —    Die  ^ 

Tuberkel-  und  Rotzbacillen  bilden  ähnlich  wie  der  Milz- 
brandbucillus    endogene  Sporen ;   jedoch   deuten  manche       TubeiSelb^neQ 
mikroskopische  Bilder  darauf  hin,  dass  bei  dem  Tuberkel-  ^^^^  Koch, 

bacillus   neben  der  in  Culturen    auftretenden  endogenen 
Sporenbildung   (vergL  Fig.  221)    auch    im   lebenden    Körper   gelegent- 
lich eine  Abschnürung   von  Arthrosporen  vorkommt.  —  üeber  Sporen 
des  Actinomyces  ist  zur  Zeit  nichts  bekannt. 

Nach  neueren  Unteraiichungen  scheint  der  BacilluB  der  Geflügeltuberkuloae 
mit  dem  Tuberkelbaeillus  der  Menschen-  und  Sau getbier tuberkulöse  nicht  identiöcb, 
aber  dach  auch  für  den  Menschen  pathogen  zu  sein.  Vergl.  Ängelo  Mafm'Hj  Die 
Hühnertuberknlose.    Zeitschr.  f.  Hygienfl  Bd*  11,  1892> 

Kiner  Erwähnung  bedarf  hier  femer  nach  df3r  Bacillus  des  Rhinoaklerom», 
welchen  wir  mit  grosser  Wabrsclieiühchkeit  (wegen  seines  conatanten  VorkommenB 
in  den  erkrankten  Geweben)  als  Veranliisser  einer  elephantiasis-ahnliebent  chronissch- 
hypertrophi sehen  Entzümlung  der  Haut  und  Schleimhaut  der  Na«€,  des  Pharynx 
—  seltener  des  Larynx  und  der  Trachea  —  anaehen  können,  —  Seine  Einzelzellen 
stellen  kurze,  abgerundete  {oft  mit  Kapseln  versehene)  mit  Methylviolett  und 
Htimatoxylin  färbbare  Bacillen  dar,  die  grosse  Aehnlicbkeit  mit  den  Fnedlander- 
iscben  Pneumoniebiicillen  haben.  In  künatlichen  Nährmedien  lassen  sie  sich  leicht 
cultiviren;  —  Impfungen  auf  Thlere  bliüben  bisher  erfolglos.  —  Vergl>  Frischj 
Zur  Aetiologie  des  Rhinoskleroms,  Wiener  med.  Wochenschr*  1882.  —  Bender, 
Centralbl.  f.  Bacteriolog,  I.  1887.  —  Paltauft  Zur  Aetiologie  des  Sklerema  des 
Rachens,  des  Keblkopfee,  der  Lultrahre  und  der  Nase.  Wiener  khn.  Wochenacbr. 
1891,  Nr.  52,  53  und  1892,  Nr.  1  u.  2,  — 

7*   Mischinfectionen. 

Die  vorstehenden  Schilderungen  der  Wirkung  pathogener  Bacterien 
beziehen  sich  auf  solche  Fälle,  bei  welchen  nur  eine  Bacterienart  als 
Krankheitserreger  in  oder  an  dem  Körper  sich  angesiedelt  hat*  Natür- 
lich muss  das  Bild  einer  Bacterienkrankheit  wesentlich  modificirt  werden, 
wenn  gleichzeitig  oder  nacheinander  mehrere  pathogene  Organismen  in 
den  Körper  an  derselben  Stelle  eindringen  und  ihre  Wirkungen  sich 
mit  einander  comhiniren.  Fälle  derartiger  combinirter  Bacterien  Wirkung 
sind  in  der  menschlichen  Pathologie  sehr  häufig,  aber  bisher  noch 
nicht  eingehend  genug  studirt  worden.  Bei  denjenigen  Krankheiten, 
■welche  durch  Invasion  vom  intacten  Respirationsti-actua  oder  von  den 
Verdauungsorganen  aus  entstehen,  gehören  primäre  Mischinfectionen 
2U  den  selteneren  Erscheinungen,  aus  dem  naheliegenden  Gründe, 
weil  wohl  in  den  meisten  Fällen  die  eingeathmete  Luft  und  die  In- 
geata  nur  eine  pathogene  Bacillenform  enthalten,  und  nur  diese  im 
Stande   ist,    durch   die   unversehrten   Gewebe   einzudringen,   —  Jedoch 
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sind  auch  von  solchen  Krankheiten  Mischinfectionen  beobachtet  wordeii 
{Suiiifery  Berh  klio.  Wochenschr.  1884  Nr.  25  u.  27)  und  würden 
vielleicht  noch  häufiger  gefunden  werden,  wenn  die  Aufmerksamkeit 
der  Aerzte  sich  mehr  lüs  bisher  diesem  Punkt  zuwendete.  Häufig 
sehen  wir  hier  aber  secundäre  Mischinfectionen,  d,  h.  Einwanderung 
einer  zweiten  pathogenen  Bacillenart  in  die  erkrankten  Organe  (Influenza 
und  Pneumococceni  Diphtheriebacillen  und  Streptococcen  etc<).  —  Fast 
constant  sehen  wir  dagegen  Mischinfectionen  auttreten  bei  den  nicht 
durch  experimentelle  Impfung,  sondern  spontan,  d.  h.  durch  zufällige 
Verunreinigimgen  entstehenden  Wundinfectionskrankheiten.  Bei  diesen 
gelangt  mit  dem  Schmutz  in  der  Regel  eine  Anzahl  verschiedener 
Bacterien keime  in  die  Wunde.  Schon  der  Milzbrand  des  Menschen. 
wenn  er  durch  Wundinfeclion  erworben  wird,  zeigt  ein  Beispiel  solcher 
MischinfectioE ;  anstatt  des  fast  völlig  passiven  Verhaltens  der  Infec- 
üonsstelle,  wie  es  bei  der  Impfung  mit  reinem  Milzbrand  die  Regel 
ist,  sehen  wir  hier,  durch  das  gleichzeitige  Eindringen  von  EntzÜndung^s- 
erregern  bedingt ,  die  Pustula  maligna,  eine  eiterig-gangränöse 
Zerstörung  an  der  Impfstelle  auftreten.  —  Noch  deutlicher  tritt  das  Bild 
der  Mischinfection  uns  entgegen  bei  den  gewöhnlichen  Wundinfections* 
krankheiten,  wie  sie  seitens  der  Kliniker  als  Septhämie,  Septicopyoämie, 
puerperale  Infection  u.  s.  w.  geschildert  werden.  Hier  haben  wir  eine 
Combination  von  pathogenen  Wirkungen  der  Fäuhiisserreger ,  der  Er- 
reger einfacher  oder  eitriger  Entzündung,  der  im  Blut  wuchernden 
Bacterienformen,  welche  es  im  Einzelfalle  sehr  erschwert  oder  geradezu 
unmöglich  macht,  zu  entscheiden,  wie  viel  von  den  Kranklieit^ymptomen 
auf  die  Wirkung  des  einen  oder  des  anderen  zu  beziehen  ist. 

Vergh  GussfMbauer  (Septhlmie  und  Pjrfi^e  in  der  Deutsrhen  Cbimr^e  von 
Billr6th  und  Lücke).  —  Spiegtibety  (Ijehrbuch  der  GeburtehQlfe)  u.  A.  m.  —  Verigl, 
aucli  Koeh  (Mittlieil  aus  d.  kais,  Gorandlieitiaixtt  Bd.  IL  p.  26.  27  u.  SS).  —  Ferner 
yfei$tn  (v.  Langes l»eek*s  Arch.  Bd.  30^  H.  4)  und  die  Lehrbücher  der  Bacteriologie. 

$.  Allgemeine  Bemerkungen   über  Infectionskrankheilen 
und  Epidemien.     Disposition.     Immunität 

Nach  den  KesuUaten  der  neueren  bacteriologischen  üntersuchuiig« 
wie  sie  im  Vorstehenden  fcun  sldzzirt  worden  sind,  haben  wir  wohl  em 
Kacht^  für  alle  Infectionskrankheiten  das  Vorhandensein  niederer  Or- 
gaaiameD  an  irgend  einem  Orte  dts  erkrankten  Kör^iers  anzunehmeii 
und  ihre  Invasioii  als  Ursache  der  Krankheit  anfica&sseii.  —  Freäidi 
sind  wir  smr  Zeit  Qodi  lange  nicht  im  Standet  dieser  Auffasstmg  fir 
alle  Formen  infectiOaor  Kfankhuilett  einen  ptidaen  Atisdruek  zti  geben, 
da  wir  bei  manchen  beaQgiieh  ikrer  Aeti^dogie  nodi  töU^  im  Ihmkel» 
tappen.  Immerhin  aber  giebt  uns  die  Bacteriologie  ao  nanclieriei  An- 
ludtspimkte  mr  Beurtbeilung  der  klinisdieD  BjgenHiiiKf  hl  dteiu  iam 
wir  dne  Bfspredittng  dieser  letzteren  im  AUgeaeinen  l||^ch  diivct  tti 
die  Besfirechung  der  bekannten  BacteM&krmnUieäMi 
werden  dabei  Gdegenbeit  genug  haben,  anf  üe 
Thakaichen  zu  recomren. 

Des  Woti  »Infactioukra^heit* 
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n  den  meisten  Fällen  dadurch  schon  vor  jenen  auszeichnet,  dass 
er  sieh  innerhalb  des  tliierischen  Körpers  reproducirt,  selbst  unbegrenzt 
vermehrt  Man  bezeichnet  also  damit  nicht  eine  bestimmte  Gruppe  von 
Kraiikheitsprocessen,  sondern  nur  ihren  'ätiologischen  Character,  und 
derselbe  Krankheifcsprocess,  z,  B.  eine  Conjunctivitis,  kann  das  eine  Mal 
die  Folge  eines  Traimias,  das  andere  Mal  die  einer  Infection  sein.  Doch 
giebt  es  immerhin  eine  Reihe  von  Krankheiten,  z.  B,  die  acuten  Ex- 
antheme, S3?philis,  Malaria,  von  denen  wir  wessen,  dass  sie  stets  nur 
durch  Infection  zu  Stande  kommen,  und  diese  bilden  das  engere  stabile 
Contingent  der  sogenannten  Infectionskntnkheiten ,  während  der  Ge- 
sammtkreis  derselben  mit  unseren  Kenntnissen  und  Vermutbungen  llber 
die  Aetiologie  der  Krankheiten  sieh  vergrössert  und  verkleinert.  Die 
grosse  Mehrzahl  jener  zweifellos  nur  durch  ein  bestimmtes  und  nur 
unter  bestimmten  Verhältnissen  sich  entwickelndes  Gift  erzeugten  In- 
ftictionskrankheiten  bilden  die  sogenannten  ^Volkskranklieiten'*  oder 
^Seuchen":  dieselben  treten  entweder  nur  in  beschränkten  Zeiträumen 
auf,  befallen  aber  dabei  eine  grosse  Reihe  von  Menschen  und  wandern 
leicht  von  einem  Orte  zum  anderen  {t,Ep  i  deniien**,  die  über  [stcI] 
das  Volk  [5f^[iOc]  hinziehen)  oder  sie  treten  endemisch  auf,  d.  h.  sie 
bleiben  auf  bestimmte  Orte  beschränkt  und  werden  innerhalb  derselben 
zu  einer  lange  anhaltenden  oder  immerwahrenden  Plage,  während  sie 
in  der  Umgebung  derselben  keine  wesentliche  Rolle  spielen.  Jene 
epidemisch  auftretenden  bilden  die  eclatnntesten,  die  sogenannten  acuten 
Infectionskrankbeiten ;  plötzlich  treten  sie  auf  und  haben  acuten  Ver- 
lauf, und  das  Vorwiegen  der  allgemeinen  Krankheitserscheinungen 
(namentlich  des  Fiebers)  spricht  dafür,  dass  das  plötzlich  eingedrungene 
Gift  in  die  Säftemasse  des  Körpers  gelangt  ist,  innerhalb  derselben 
sich  vermehrt  und  dadurch  auf  den  Gesammtb aushalt  des  Körpers  einen 
im  höchsten  Grad  störenden  Einfluss  ausübt.  Indessen  ist  mit  ihnen 
das  Gebiet  nicht  abgegrenzt.  In  der  Syphilis  haben  wir  das  Beispiel 
einer  sicher  durch  Infection  entstehenden  Krankheit,  für  die  das  Gift 
überall  und  zu  jeder  Zeit  sich  findet  und  in  ziemlich  gleich  massiger, 
nur  durch  die  gesellschaftlichen  Verhältnisse  beeinflusster  V^erth eilung 
zur  Geltung  kommt,  so  dass  nur  letztere  gewissermassen  örtliche  und 
zeitliche  Herde  bilden,  innerhalb  deren  dichter  gedrängt  die  Erkran- 
kungen auftreten;  die  Syphilis  unterscheidet  sich  ausserdem  von  den 
meisten  Infectionskrankheiten  auch  dadurch,  dass  sie  nicht  in  kurzer 
Zeit  einen  typischen  Ablauf  nimmt,  der  auf  Entfernung  oder  Un- 
schädlichwerden des  Giftes  schliessen  lässt,  dass  vielmehr  ihr  Gift 
unendlich  lange  im  Körper  verweilen  und  seinen  Einfluss  geltend 
machen  kann. 

Ferner  dürfen  wir  die  Bezeichnung  ^Infectionskrankheiten*  durch- 
aus nicht  beschränken  auf  solche  Krankheiten,  in  denen  die  Erkrankung 
des  ganzen  Körpers  besonders  hervortritt;  die  epidemische  Cerebro- 
spinalrneningitis  kann  als  exquisites  Beispiel  dafür  gelten,  wie  auch 
selbst  von  der  Aussen  weit  vollständig  abgeschlossene  Organe  den  vor- 
wiegenden Angriffspunkt  epidemisch  auftretender  Krankheitsgifte  bilden 
können ;  und  wahrscheinlich  ist  es,  dass  ausser  der  Gonorrhöe  noch  eine 
Anzahl  der  Schleimhautentzündungen  (namentlich  der  Conjunctiva,  der 
Nasenschleimhaut,  der  Gen  itaisch  leim  baut)  einen  entschieden  infectiösen 
Character  haben,    so  dass  eine  normale  Schleimhaut,  wenn  sie  mit  der 
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erkrankten  oder  deren  Beeret  in  Berührung  kommt,  sehr  häufig  oder 
selbst  regehnässig  in  derselben  Weise  erkrankt.  Es  ist  also  auch  ein 
grosser  Theil  rein  localer  Ki-ankheiten  ihrer  Aetiologie  nach  zu  den 
Infectionskrankheiten  zu  zählen^  auch  Affectionen,  die  man  früher  Vor- 
zugs weise  der  schädlichen  Einwirkung  der  „Erkältung"  auf  bestimmte 
Organe  zuschrieb,  z.  B,  die  Pneumonien»  gehören  in  dieses  Bereich* 

Am  leichtesten  werden  natürlich  diejenigen  Krankheiten  auf  in- 
fectiösem  Wege  entstehen  und  sich  verbreiten^  bei  denen  das  schon 
erki'ankte  Individuum  in  seinem  eigenen  Körper  das  eingedrungene  Gift 
nicht  bloss  bewahrt,  sondern  auch  noch  vermehrt  und  daher  auf  Jeden, 
der  mit  ihm,  oder  mit  seinen  ExlmLitionen,  seinen  Fäces  etc.  in  Berührung 
(„Contact'^)  kommt,  übertragen  kann.  Zu  diesen  contagiösen  In- 
fectionskrankheiten gehören  namentlich  Masern,  Scharlach,  Pocke«, 
Diphtheritis,  Rotz,  Milzbrand,  Hundswuth,  Syphih's,  eine  Anzahl  der 
Schleimhauteotzündimgen,  unter  letzteren  namentlich  die  „Gonorrhöe*; 
die  Vermehrung  des  diese  Krankheiten  verursachenden  Giftes  innerhalb 
des  Körpers,  in  welchen  es  einmal  eingedrungen  ist,  ist  eine  so  con- 
tinuirliche,  dass  von  einem  Individuum  aus  durch  Uebertragung  auf 
ein  zweites  oder  auf  mehrere,  mit  denen  es  in  Berührung  kam,  und 
von  diesen  inficirten  wieder  auf  eine  Reihe  Personen  u,  s.  w.  eine  fast 
zahllose  Menge  schliesslich  inficirt  werden  kann.  Andererseits  giebt  es 
Infectionskrankheiten,  bei  denen  eine  Uebertragung  des  Giftes  von  einem 
Individuum  auf  ein  anderes  nie  ^stattfindet,  die  Berührung  mit  dem 
Erkrankten  vollständig  unschädlich  ist,  und  nur  durch  die  Luft,  das 
Wasser,  die  Boden -Emanationen  die  Infection  erfolgt;  das  reinste 
Beispiel  einer  solchen  rein  ^miasmatischen*^  Infectionskrankheit 
bildet  die  Malaria;  die  Infectionspneumonien  dürften  vermuthlich 
ebenfalls  hieher  gehören.  Für  eine  Reihe  Krankheiten  ergiebt  dann 
drittens  die  Beobachtung  wenigstens  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit, 
dass  zwar  die  directe  Berührung  mit  dem  Erkrankten  und  seinen  Ex- 
halationen  etc.  unschädlich  ist,  dass  er  aber  doch  das  Medium  bildet, 
welches  die  Vermehrung  und  epidemische  Verbreitung  der  Krankheit 
veranlasst;  während  z.  ß.  der  Malariakranke,  der  seine  Krankheit  in 
sumpfiger,  das  Malariagift  enthaltender  Gegend  acquirirt  hat,  in  eine 
malariafreie  Gegend  übersiedelt,  ohne  dass  dadurch  je  eine  Gefahr  flir 
die  Bewohner  der  letzteren  entsteht,  gefährdet  der  Wohnungswechsel 
eines  Individuums,  das  aus  einer  Choleragegend  in  eine  andere  zieht, 
die  sämmtliehen  Einwohner  der  letzteren.  Der  Scharlachkranke,  der 
Masei-n kranke,  der  Syphilitische  gefährdet  die  Mitmenschen,  zu  denen 
er  kommt,  durch  seine  Berührung;  er  ist  selbst  contagiös;  der  directe 
Contact  mit  dem  an  Cholera  oder  an  Ileotyphus  Erkrankten  ist  dagegen 
(wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit,  definitiv  entschieden  ist  die 
Frage  noch  nicht)  nicht  als  geiahrlich  zu  betrachten;  vielmehr  ver- 
pestet der  Cholerakranke  die  Gegend,  in  die  er  kommt,  indem  er  zur 
Entstehung  desselben  Giftes,  das  ihn  inficirt  hat,  in  dem  bisher  davon 
freien  Bezirke  Veranlassung  giebt,  und  zwar  durch  Ablagerung  seiner 
Excrete  im  Wasser  oder  im  Erdboden.  Diese  dritte  Gruppe  der 
Infectionskrankheiten    bezeichnet  man    als   miasmatisch-contagiöse. 

Während  also  für  die  rein  miasmatischen  Krankheiten,  bei  dimen 
die  erkrankte  Person  zur  Bildung  des  Misisma  in  keiner  Weise  beiträgt, 
und   i\\Y   die    miasmatisch-contagiösen ,    bei    denen    sie   in   schädlichster 
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Weise  zur  Vermehrung  und  Verbreitung  des  Giftes  beiträgt,  der  Erd- 
boden nder  das  Wasser  den  eigentüchen  Bildungsherd  des  inficirenden 
Stoffes  darstellen,  —  ist  für  die  rein  contaginsen  Krankheiten  mit  aller 
Wahrscheinliehkeit  anzunehmen,  dass  ihr  Erreger  lediglich  im  thierischen 
Körper  erzeugt  wird  und  sich  vermehrt. 

Was  nun  die  Natur  des  inficirenden  StotTes  betrifft,  so  kann 
derselbe  sicher  nicht  in  die  Reihe  der  chemischen  Substanzen  gehören; 
die  ausserordentlich  minimalen  Mengen,  die  oft  genügen,  um  eine  ganze 
Bevölkerung  zu  gefährden,  und  die  durchaus  nothwendige  Annahme 
der  Selbst  Vermehrung  der  schädlichen  Substanz  im  Körper  und  im  Boden 
sprechen  ohne  Weiteres  dagegen* 

Gegenüber  der  Thatsache  ferner,  dass  jene  epidemischen  und 
endemischen  Infectionskrankheiten  stets  einen  räumlich  beschränkten 
Verbreitungsbezirk  zeigen,  und  dass  die  ersteren  vorwiegend  durch  Per- 
sonen, ferner  durch  deren  Kleidungsstücke  etc,  nicht  aber  durch  die 
Luft  von  einem  Orte  zu  entfernten  anderen  verschleppt  werden,  kann 
auch  die  Annahme  kaum  aufkommen,  dass  der  inficirende  Stoff  ein 
gasförmiger  sein  könnte;  und  w^enn  man  so  häufig  noch  den  Ausdruck 
„flüchtiges  Contagium*  gebraucht,  so  versteht  man  darunter  nur,  dass 
dasselbe  auch  wie  Staub  durch  die  Luft  fortgetragen  und  übertragen 
werden  kann  auf  Menschen,  die  mit  schon  Erkrankten  nder  deren  De- 
jecten  nicht  in  directen  Contact  gekommen  sind.  Alle  Beobachtungen, 
die  über  die  Verbreitung  und  Uebertragung  der  Infectionskranklieiten 
gemacht  sind  (und  betreffs  derer  auf  die  Specialliteratur  der  einzelnen 
verwiesen  werden  muss),  sprechen  dafür,  dass  geformte  Substanzen  ganz 
eigener  Art  es  sind,  welche  selbst  in  minimalster  Menge  zu  patholo- 
gischen Processen  Veranlassung  geben.  Man  hat  die  Wirkung  derselben 
früher  vorwiegend  mit  der  der  Fermente  verglichen,  die  die  Gährung 
anregen,  und  daher  die  Infecfcionskrankheiten  als  ^zymotische"  (C'^I^ltj 
Ferment,  C^fio^Jv  in  Gährung  versetzen)  bezeichnet  Fafiteur's  Lehre, 
dass  die  Gährung  eine  Folge  der  Einwirkung  niederer  Organismen  ist, 
musste  dann  zu  der  Anschauung  führen,  dass  es  sich  auch  bei  den 
Infectionskrankheiten  um  solche  handle,  dass  auch  diese  ebenso  wie  die 
Trichinosis  I  n  v  a  s  i o  n  s  k  r  a  n  k  h  e  i  t  e  n  seien  ^  und  es  lässt  sich  nicht 
läugnen,  dass  diese  Annahme  eines  Contagium  animatum  die  einzige 
ist,  welche  uns  überhaupt  eine  Deutung  der  lufections-Erscheinungen 
ermöglicht.  Vor  Allem  die  Selbstvermehrung  des  Krankheitserregers 
ist  uns  nur  an  ihrer  Hand  erklärlich;  wir  werden  niedere  Wesen  anzu- 
nehmen haben,  deren  Sporen  leicht  als  Staub  fortgetragen  werden,  und 
von  denen  die  einen  im  Erdboden  unter  bestimmten  Verhältnissen  zur 
Weiterentwtckelung  kommen  (die  Erreger  der  miasmatischen  Krank- 
keiten), die  andern  in  unserm  Körper  (contagiöse  Krankheiten),  und 
wieder  andere,  nachdem  sie  unsern  Körper  passirt  haben,  erst  in  ähn- 
licher Weise  wie  manche  Helminthen  einen  Jugendzustand  oder  einen 
Generationswechsel  im  Wasser  oder  im  Erdboden  oder  innerhalb  anderer 
Organismen  durchmachen  müssen,  bevor  sie  wieder  von  Neuem  in  unserm 
Körper  sich  ansiedeln  können  (miasmatisch-contagiöse  Krankheiten)*  Auch 
die  Thatsache,  dass  stets  eine  gewisse,  aber  für  die  verschiedenen  In- 
fectionskrankheiten sehr  verschiedene,  Zeit  zwischen  der  Ansteckung 
und  dem  Ausbruche  der  Krankheitserscheinungen  verläuft,  die  sogen. 
Incubationszeit,  wird  sich  am  leichtesten  durch  die  Annahme  erklären, 
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dnss  der  eingedrungene  Parasit  dem  Körper  erst  gefährlich  wird»  nachdem 
er  in  ihm  ein  bestiramtes  EntwickelungsstaJium  durcligemacht  hat. 

Die  zur  Zeit  gewonnenen  Thatsachen  haben  für  eine  nicht  unbe- 
trächtliche Anzahl  der  Infectionskrankheiten  diesen  zunächst  aus  theo- 
retischer Betrachtung  gezogenen  Schluss  sichergesteUt,  wir  haben  die 
niederen  Organismen,  welche  sie  yeraolnssen ,  mit  aller  Bestimmtheit 
urkennen  und  von  anderen  unterscheiden  gelernt,  und  was  über  ihre 
Natur  experimentell  hat  festgeötellt  werden  können,  entspricht  ebenso  wie 
der  allgemeinen  klinischen  Erfahrung,  der  in  der  Annahme  des  Contagium 
animatum  schon  eingeschlossenen  Anschauung,  dass  unter  den  niedersten 
Organismen,  die  bei  den  verschiedenen  Infectionskrankheiten  auftreten, 
sich  eine  grosse  Zahl  verschiedener  Species  finden  muss.  Wir 
sehen,  dass  die  einzelnen  Infectionskrankheiten  bei  der  weiteren  Ueber- 
tragung  stets  wieder  ihren  specifischen  Krankheitscharacter  bewahren; 
von  Scharlachkranken  acquirirt  das  angesteckte  Individuum  stets  wieder 
Scharlach,  nicht  eine  andere  Infectionskrankheit,  der  Cholerakranke 
überträgt  nur  die  Cholera  in  eine  andere  Gegend.  Die  an  und  für  sich 
zuzugebende  Möglichkeit,  dass  ein  und  derselbe  Pilz  unter  verschiedenen 
Verhältnissen,  die  er  vorfindet,  sich  verschieden  entwickeln  und  daher 
auch  verschiedene  KrankheitserscheiDungen  veranlassen  kann,  kann 
gegenüber  dieser  Constanz  der  regelmässigen  üebertragung  der  einzelnen 
Infectionskrankheiten  in  ihrer  specifischen  Form  auf  die  verschieden 
gearteten  Individuen  nicht  in  Betracht  kommen.  Sind  die  Infections- 
krankheiten als  Invasionskrankheiten  aufzufassen,  so  muss  es  so  viele 
specifisch  geartete  KraifkheitÄpilze  geben,  als  es  in  specifischer  Gestaltung 
auftretende  derartige  Krankheiten  giebt.  Man  müsste  sonst  annehmen, 
dass  bei  der  üebertragung  des  Ansteckungsstoffes  nicht  bloss  die  In- 
vasion des  Pilzes  eine  Rolle  spiele,  sondern  gleichzeitig  ein  uns  unbe- 
kanntes Etwas  mit  in  den  Körper  gelange,  das  den  für  die  Entwickelungs- 
weise  des  Pilzes  bestimmenden  Boden  bilde,  von  dessen  Beschaffenheit 
es  abhänge,  ob  der  gleiche  Pilz  Masern  oder  Scharlach  erzeuge.  Mit 
dieser  letzteren  Annahme,  die  namentlich  von  Nägeli  geäussert  wurde. 
fallt  eigentlich  die  Lehre  vom  Contagium  animatum,  der  Pilz  hört 
auf»  das  eigentlich  die  Krankheit  Bestimmende  zu  sein,  jenes  ünbe* 
kannte,  das  seine  Gestaltung  bestimmt,  ist  der  eigentliche  Krankheits- 
erreger. 

Diese  Annahme  erscheint  jedoch  durch  die  Ergebnisse  der 
Bacterienforschung  in  keiner  Weise  unterstützt;  dieselben 
deuten  vielmehr  darauf  hin,  dass  die  pathogenen  Organismen 
ganz  bestimmte  von  anderen  ähnlichen  scharf  abgegrenzte 
Species  bilden.  —  Wenn  wir  darnach  die  Constanz  der  pathogenen 
Species  als  solcher  mit  aller  Entschiedenheit  behaupten  können,  so 
haben  wir  doch  andererseits  durch  die  experimentelle  Forschung  ge- 
lernt, dass  die  krankheitserregende  Kraft  der  pathogenen  Organismen 
keineswegs  unter  allen  Verhältnissen  eine  constante  ist.  Wir  wissen 
vielmehr  von  den  meisten  derselben,  dass  unter  gewissen  Verhältnissen 
bei  der  Cultur  ausserhalb  des  Thierkörpers  aus  den  vorher  exquisit 
virulenten  Vegetationen  andere  morphologisch  gleichartige  sich  ent- 
wickeln können,  welche  eine  bedeutend  abgeschwächte  Vinilenz  be- 
sitzen^ so  dass  sie  nur  in  grösserer  Menge,  oder  bei  besonders  empfang- 
lichen Thieren  die  t}"pische  Infectionskrankheit  erzeugen,   bei  weniger 
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empfänglichen  nur  leichte  Krankheits8ymptQme  hervorniiVu ,  oder  ganz 
unwirksam  bleiben.  Durch  welche  Veränderungen  in  dem  Protoplasma  der 
pathogenen  Bacterien  diese  Abschwach ung  der  Virulenz  bedingt  wird, 
darlibor  fehlt  uns  allerdings  jede  genauere  Kenntniss.  Der  Vorgang 
bildet  für  die  Wissenschaft  ein  ungelöstes  Rätbseh 

Practisch  sind  aber  diese  räthselhaften  Erscheinungen  einer  künst- 
lich oder  spontan  verminderten  Virulenz  bei  pathogenen  Organismen 
von  grosser  Bedeutung,  da  sie  uns  vielleicht  ein  Mittel  an  die  Hand 
geben^  die  Invasion  derselben  in  den  Körper  zu  bekämpfen,  oder  rieh- 
tiger,  nnschädlich  zu  machen.  —  Es  wurde  schon  pag,  411  erwilbnt, 
dass  nicht  alle  Individuen  der  gleichen  Krankheitsursache  gegenüber 
eine  gleiche  Widerstandskraft  besitzen  ^  dass  vielmehr  manche  unter 
Einflüssen  erkranken,  für  welche  andere  unempfänglich,  immuii  sind* 
Die  Verschiedenheit  der  Imraunität  und  der  Disposition  treten  uns 
nun  in  ganz  besonders  scharfer  Weise  gegenüber  bei  den  Infectionski'ank- 
beiten,  und  namentlich  eine  Thatsache  ist  schon  von  Alters  her  den 
Aerzten  aufgefallen,  nämlich  der  Umstand,  dass  ein  einmaliges  Ueber- 
stehen  einer  Infectionskrankheit  in  der  Regel  auf  Jahre  hinaus  oder  für 
das  ganze  Lehen  vor  einer  netien  Ansteckung  schützt;  eine  solche  Im- 
munität scheint  nun  aber  nicht  nur  dann  eintreten  zu  können,  wenn 
das  Gift  in  seiner  vollen  Intensität  auf  den  Körper  eingewirkt  hat, 
sondern  auch  dann,  wenn  eine  w^eniger  wirksame  Form  desselben,  welche 
nur  eine  leichte,  vorübergehende  Krankheit  erzeugt»  in  den  Körper  ge- 
langt ist.  Am  eclatan testen  sehen  wir  dieses  Verhalten  bei  dem  Gift 
der  Variola  und  der  Vaccine,  welche  wir  zwar  ihrer  Natur  nach  noch 
nicht  kennen,  aber  auf  Grund  klinischer  und  experimenteller  Erfahrungen 
( üebertragbarkeit  der  Rinderpocken  auf  den  Menschen  und  derMenscben- 
pocken  auf  das  Rind)  für  gleichartige  Stoffe  von  verschiedener  Virulenz 
zu  halten  berechtigt  sind.  Nicht  nur  das  einmalige  Ueberstehen  der 
Variola  selbst  schützt  vor  einerneuen  Infection,  sondern  auch  die  Impfung 
mit  dem  nur  eine  leichte  Erkrankung  hervorrufenden  Vaccinegift.  Be- 
kanntlich wird  diese  Erfahrung  nach  Jenner* s  Vorgang  zur  Zeit  in  allen 
civilisirten  Staaten  practisch  verwerthet  und  die  Vaccineimpfung  zum 
Schutz  gegen  die  Pockenkrankheit  allgemein  angewandt.  Die  Beob- 
Iftchtungen  Pasfeur's^  Koches  und  Anderer  haben  ergeben,  dass  die 
Impfung  mit  Milzbrandmaterial,  w^elches  durch  Cultur  in  höherer  Tem- 
peratur in  seiner  Virulenz  abgeschwächt  worden  ist,  in  ähnlicher  Weise 
die  geimpften  Thiere  gegen  die  Infection  mit  virulenten  Milzbrand bacillen 
immun  machen  kann,  und  Pasteur  hat  ähnliche  Resultate  auch  mit  dem 
iurch  Cultur  abgeschwächten  Gift  der  Hundswuth  erreicht.  —  Zahlreiche 
Ihn  liehe  Beobachtungen  bei  anderen  bacieriellen  Infectionskrankheiten 
liegen  darnach  die  Vermutbung  nahe,  dass  auch  die  Gifte  der  meisten 
unter  ihnen  wenigstens  zum  Theil  analoges  Verhalten  darbieten  und 
wir  dürfen  hoffen  durch  weitere  Untersuchungen  in  dieser  Hinsicht 
noch  manches  für  die  Prophylaxe  wichtige  Resultat  zu  gewinnen. 

Die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Immunität  steht  ira  engsten  Zu- 
sammenhang mit  der  Frage,  w^eshalb  bei  einer  nicht  unraittelbar  zum 
Tode  führenden  Infection  die  Organismen  nach  einiger  Zeit  aus  dem 
Körper  verschwinden.  Die  Thatsache  wurde  schon  pag.  517  erwähnt;  — 
lass  ein  Theil  der  Organismen  innerhalb  des  Krankheit-sherdes  zu 
Jrunde   geht,    lässt    sich   an   jedem    älteren    localen   Entzündungsherd 
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unschwer  nachweisen;  —  wir  wissen  auch,  dass  die  Übrigen  nach 
Verlust  ihrer  Virulenz  meist  zunächst  in  den  grossen  drüsigen  Bauch* 
Organen  (Mihs  und  Leber)  abgelagert,  zum  Theil  auch  durch  die 
Nieren  abgeschieden  werden,  aber  über  die  eigentlichen  Ursachen 
der  Abnahme  der  Virulenz  sind  wir  noch  in  keinem  Fall  zur 
völligen  Klarheit  gekommen.  In  der  Regel  werden  wohl  mehrere 
Processe  sich  mit  einander  combinireo.  Erstens  bilden  die  meisten 
Bacterien  während  ihres  Wachsthums  Stofife,  welche  ihrer  Weiter- 
entwickelung hinderlich  sind,  das  lasst  sich  auch  an  Culturen  auf 
leblosem  Nährboden  leicht  nachweisen ,  hat  aber  für  die  Immunitat 
keine  Bedeutung,  sondern  nur  für  die  Beschränkung  der  Infection  bei 
nicht  immimen  Individuen  auf  einen  begrenzten  Körperbezirk.  — 
Zweitens  können  die  lebenden  Zellen  des  erkrankten  Körpers  die  Lebens- 
fähigkeit der  Bacterien  schädigen,  namentlich  diejenigen,  welche  nicht 
von  Anfang  an  an  dem  Ort  der  Infection  vorhanden  waren,  sondern 
erst  im  Verlauf  des  der  Infection  hier  folgenden  Krankheitsprocesses 
sich  ansammeln,  die  Leukocyten.  —  Die  Annahme,  dass  die  Zerstörung 
der  in  den  Körper  eingedrungenen  Mikroorganisnien  ein  Werk  der 
Leukocyten  und  in  zweiter  Linie  der  Körperz eilen  überhaupt  sei,  wurde 
namentlich  von  ilefschifikoff'  (Phagocythose)  vertreten  und  fand  seiner 
Zeit  viele  Anhänger.  Wenn  aber  auch  die  bacterientödtende  Eigen- 
schaft der  Körperzellen  nicht  angezweifelt  werden  kann,  so  scheint  sie 
doch  bei  der  örtlichen  Beschränkung  der  Infectionen  und  namentlich 
bei  der  Immunität  eine  wesentlich  geringere  Rolle  zu  spielen,  als  das 
dritte  hier  in  Betracht  kommende  Moment,  die  bacterienschädliche  Ein- 
wirkung der  Körpersäfte,  namentlich  des  Blutserum,  Es  erscheinen 
also  im  Wesentlichen  chemischen  Vorgänge,  die  nicht  unmittelbar  mit 
der  lebendigen  Zelle  zusammenhängen,  hier  wirksam  zu  sein. 

Vergl.  die  betr.  Aufsätze  über  ümzücbtun^  pathogener  Orgamsmen  imd 
Immuiiität  in  den  Mittheilungen  aus  dem  kaiaerl.  GesuDdheitsamL  Daselbst  auch 
ausfüll rlichere  Literaturangabi^,  eowie  die  ausführliebe  Zusammengtellung  %*oii  Btk* 
rififff  Die  iltiologiach  therapeutischen  Bestrebungeo  der  Gegenwart.  Deutsche  med. 
Woobenacbr.  1893,  Nr.  24  ff.  und  Nowack,  Bericht  über  die  wichtigsten  1890—92 
erschienenen  Arbeiten  über  ImmunitiLt.    Schmidt*f!  Jahrbücher  Bd.  239,  189S. 


Vierter  Abschnitt. 


Die  äusseren  Lebensverhältnisse. 


Kosmische  und  tellurische  Verhältnisse, 

Feuchtigkeit  der  Luft  und  des  Bodens;  GrundwaaserstaEd.     Luftverdünnung 
(Anoxyh^iaie  barom^^trique) ;  Luftverdichtung. 

Dass  die  Beschaffenheit  der  uns  umgebenden  Luft  und  des  Bodens 
für  unsem  Organismus  nicht  gleichgültig  sein  kimn^  ist  schon  a  priori 
einleuchtend  und  geht  in  sehr  eclatiinter  Weise  aus  der  geographischen 
Verhreitnng  der  Krankheiten  hervor,  sowie  daraus,  dasa  ihr  Auftreten 
an  verschiedenen  Orten  gebunden  ist  an  bestimmte  Jahreszeitt^n  und 
Witterungsverhältnisse.  Eine  wesentliche  Rolle  spielt  hierbei  dit;  Tem- 
peratur, und  zwar  sowohl,  wie  schon  im  IL  Abschaiti  besprochen  wurde^ 
der  jähe  Temperaturwechsel  als  directer  Krankheitserreger,  als  auch  die 
absolute  Höhe  der  Temperatur,  insofern  sie  einerseits  der  Erzeugung 
und  Wirkung  zjniotischer  oder  parasitischer  Krankheitserreger  günstiger 
ist  und  andererseits  die  Lebensweise  in  erheblichem  Maasse  beinflusst. 
Aber  auch  verschiedene  andere  Verhältnisse  kommen  hierbtii  als  ätio- 
logische Krankheitsmomente  in  Betracht,  unter  denen  namentlich  der 
Wassergehalt  der  Luft  und  des  Bodens  von  Bedeutung  ist,  und  der 
Luftdruck, 

L  Was  die  Feuchtigkeit  und  Trockenheit  der  Luft  betrifft, 
so  differiren  freilich  die  Angaben  über  deren  Einfluss  sehr;  während 
es  wohl  als  zweifellos  gelten  darf,  dass  die  Feuchtigkeit  die  schädliche 
Bedeutung  der  Teraperaiurwechsel  sehr  erhöht  (wohl  weil  einerseits  die 
mit  Feuchtigkeit  durchtränkten  Kleider  nicht  wie  trockene  im  Stande 
aind  eine  schützende  Atmosphäre  um  den  Körper  zu  bilden,  und  ander er- 
ftitg  die  feuchte  Luft  dem  Körper  viel  mehr  Warme  entzieht),  und  dass 
feuchtkalte  Luft  als  Hauptursache  für  Kheunrntismus  und  für  Respirations- 
Erkrankungen,  namentlich  auch  bei  denjenigen  Leuten,  die  durch  ihr 
Gewerbe  derselben  besonders  ausgesetzt  sind,  angesehen  werden  muss,  — 
wird  andererseits  auch  wieder  hervorgehoben,  dass  gerade  die  Trocken- 
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lieit  der  Luft  die  Morbidität  erhöht  und  dass  selbst  in  den  kalten  und 
gemässigten  Jahreszeiten  Feuchtigkeit  günstig  ist.  Es  concurriren  jeden- 
falls mit  dem  grösseren  oder  geringeren  Feuchtigkeitsgehalt  eine  Reihe 
verschiedener  anderer  Momente,  die  wesentlich  mit  in  Betracht  kommen, 
deren  specieller  Einfluss  uns  aber  nicht  näher  bekannt  ist.  Best  im  rat«  res 
lässt  sich  über  den  Wassergehalt  des  Bodens  angeben.  Da?«  in 
den  sumpfigen  Niederungen  die  Sterblichkeit  grosB,  die  durchsclmittliche 
Lebensdauer  eine  geringe  ist,  und  der  sumpfige,  feuchte  Boden  vor 
Allem  die  wesentlicliate  Bedingung  für  das  Malariafieber  abgiebt,  ist 
zweifellos.  Und  zwar  sind  hier  gerade  die  heissen  und  trockenen  Mo- 
nate die  gefährlichsten ;  je  mehr  schlammiger  Boden  beim  Vertrocknen 
blossgelegt  wird,  in  desto  reichlicherer  Menge  wird  das  Gift  frei, 
und  durch  Unterwassersetzen  trocknender  Sümpfe  ist  es  schon  öfter 
gelungen,  schwere  Wechselfieber-Eodemien  zum  Erlöschen  zu  bringen. 
In  ähnlicher  Weise  ist  nach  Pettenkofer  und  BuJiVs  Beobachtungen  auch 
filr  Tjphua  und  für  Cholera  der  Wechsel  des  Feuchtigkeitsgehaltei 
des  Bodens  von  Bedeutung  und  auch  für  die  MiJzbranderkrankungen 
unter  den  Viehheerden  der  bairischeu  Alpen  ist  ihr  Zusammenhang 
mit  dem  Wechsel  der  Bodenfeuchtigkeit  nachgewiesen  (Friedrich).  Als 
Orund Wasserstand  bezeichnet  man  den  Stand  derjenigen  Wasser- 
menge,  welche  aus  den  atmosphärischen  Niederschlägen  innerhalb  des 
Erdbodens  sich  anhäuft,  indem  sie  die  Schichten  der  mit  Vegetation 
bedeckten  Bodenkrume,  des  porösen  Kieses  und  Gerölles  durchdringt 
und  oberhalb  des  Felsbodens  und  der  dichten  Thonschichten  sich  ao- 
sLimmelt.  Die  Höhe  dieser  Wassermenge  ist  natürlich  an  verschiedenen 
orten  eine  sehr  verschiedene  je  nach  der  Menge  der  atmosphärischen 
Niederschläge,  dem  Feuchtigkeitsgehalt  der  Luft,  der  Zusammenaetxung 
des  Erdbodens  aus  porösen  und  festen  Schichten  und  der  Richtung  der 
letzteren.  Mit  dem  Sinken  des  Grundwassers  wird  nun  ebenso  wie  beim 
Austrocknen  der  Sümpfe  Gelegenheit  gegeben  werden,  dass  die  in  den 
porösen  Bodenschichten  entwickelten  Fermente  oder  PJze  in  die  Luft 
gelangen,  und  dementsprechend  fanden  Buhl  und  Pettetikofer  bei  ihren 
Uotersuchungen  in  München,  dass  das  Steigen  der  TyphusmortaUtat 
stets  mit  dem  Sinken  des  Grundwassers  Hand  in  Hand  ging;  ja  Pdfen- 
kofer  geht  sogar  so  weit,  zu  erklären,  dass  der  Cholerakeim  lediglich 
auf  porösem  durchfeuchtetem  Boden  und  bei  wechselndem  Grrundwaöser* 
stände  zur  Entwickelung  und  zur  Verbreitung  komme.  Die  Anschauung 
Pelfenkofers.  dass  das  Typhus-  und  Cholera- Gift  lediglich  durch  dw 
Luft  (nicht  durch  das  Trinkwasser)  übertragen  werden,  und  dass  der 
Feuchtigkeitsgehalt  des  Bodens  das  einzige  in  Betracht  kommende  Ho* 
ment  bei  Erzeugung  einer  Epidemie  sei,  entspricht  aber,  wie  wir  in 
§,  2  dieses  Abschnitts  sehen  werden,  nicht  den  an  verschiedenen  Orten 
gemachten  Erfahrungen. 

IL  Dass  der  Aufenthalt  in  hohen  Kegionen,  in  denen  der 
Luftdruck  sehr  erheblich  niedriger  ist  als  im  Niveau  der  Meeres- 
fläche, auf  die  Gesundheit  des  Menschen  von  schädlichem  Einflüsse  ist» 
haben  Ferd.  Cortez'  Soldaten  erfahren,  als  derselbe  bei  seiner  Expedition 
im  Jahre  1522  aus  dem  Vulcan  des  Popocatepetl  (5400  Meter  hoch) 
Schwefel  zur  Pulverbereitung  holen  Hess;  und  später  haben  dann  1785 
Boutjiter,  Condamine  und  Godin  bei  der  Besteigung  des  Chimborasso 
und  Cotopaxi,  Saussure  178*3  bei  der  Besteigung  de^  Montblanc»  Bonf 
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und  BoussintjauU  1802  auf  dem  Chimborasso,  die  Gebrüder  ScklaffhitweU 
1855  56  auf  dem  asiatischen  Hochplateau  von  Koraknrum  und  vieU^  Andere 
bestätigt,  dass  es  eine  Bergkrankheit,  ein  mal  de  montagne  giebt, 
als  dessen  Hauptsymptom  Saussnre  bezeichnet:  äusserste  Erschöpfung 
der  Muskelkraft,  so  dass  man  selbst  um  drohender  Gefahr  zu  entgehen 
nicht  die  Energie  hat,  auch  nur  wenige  Schritte  zu  thun.  Jede  An- 
strengung ist  von  Palpitationen  und  starkem  Klopfen  aller  Arterien 
gefolgt;  mit  der  absoluten  Ruhe  tritt  auch  wieder  vollständiges  Kraft- 
geflihl  ein,  einige  Schritte  dagegen  genügen,  um  von  Neuem  Ohnmacht 
herbeiauführen.  Der  Magen  verschmäht  jede  Nahrung,  selbst  Getränk ; 
die  Respiration  wird  mühsam;  Saussnre  musste  seine  Instrumente  ver- 
lassen um  sich  h:?diglich  der  Sorge  des  Respirireus  hinzugeben;  das 
Athmen  erfolgt  zwar  häufiger,  aber  ganz  unregelmässig,  die  instinctive, 
automatische  Anregung  des  Reapirationscentrums  bleibt  zeitweise  voll- 
ständig aus,  sie  muss  durch  den  Willen  ersetzt  werden,  und  auch  in 
der  Nacht  wurden  die  Reisenden  durch  das  Oppressionsgefühl  oft  wach 
gehalten;  Schhifsucht»  Erbrechen,  Beschleunigung  der  Circulation  sind 
weitere  Symptome,  bei  Einigen  Blutungen  aus  dem  Zahnfleisch  und  den 
Lippen.  Alle  diese  Erscheinungen  hörten  fast  momentan  auf,  sobald 
wieder  niedriger  gelegene  Orte  erreicht  waren,  auf  Rechnung  der  Er- 
müdung konnten  sie  also  nicht  gesetzt  werden;  sie  begannen  gewöhn- 
lich in  einer  Hohe  von  »iODO  — ::J7tHF  Meter,  doch  war  die  Höhe,  in  welcher 
sie  sich  in  erheblichem  Grade  bemerkbar  machten,  für  verschiedene 
Individuen  und  in  verschiedenen  Breitegraden  und  selbst  für  dieselben 
Personen  in  denselben  Breitegraden  zu  verschiedenen  Zeiten  eine  ver- 
schiedene, in  ihren  Extremen  schwankend  zwischen  l*jiM>  und  HOOi*  Meter. 
Dass  die  Arbeit  des  Wimderns  nicht  als  die  Hauptursache  angesehen 
werden  darf,  sondern  nur  als  unterstützendes  Moment,  geht  auch  daraus 
hervor,  dass  ähnliche  Erscheinungen,  w^nn  auch  weniger  scharf  und 
constant,  bei  Ballon-Erbel>nngen  über  7iMM)  Meter  beobachtet  wurden; 
und  die  im  Jahre  187ri  von  Sivd,  Croce  SpinelH  und  Tisstmdier  aus- 
geführte Pariser  Lnftballonfahrt,  bei  der  sämratliche  drei  Personen 
bewusstlos  und  bewegungsunfähig  wurden,  als  sie  eine  Höhe  von  über 
8000  Meter  (270  Mm.  Barometerstand)  erreichten,  und  die  beiden  Erst- 
genannten dem  Tode  verfielen,  hat  in  tragischer  Weise  gezeigt,  wie 
gefährlich  der  Aufenthalt  in  bedeutender  Höhe  an  und  für  sich  sein 
kann.  —  Während  man  früher  diese  Folge-Erscheinungen  des  Aufent- 
haltes in  bedeutender  Höhe  vorwiegend  rein  physikahsch- mechanisch, 
durch  Abnahme  des  aof  dem  Körper  lastenden  Druckes  zu  erklären 
und  der  daraus  resultirenden  Expansion  der  Darm-  und  Blutgase  zuzu- 
schreiben suchte,  hat  l\  Bert  auf  Grund  der  (pag,  419)  erwähnten  Ex- 
perimente den  Schwerpunkt  in  den  Sauerstoffmangel  verlegt,  in  die 
Unmöglichkeit  der  Lungencapillaren,  aus  der  um  ein  Bedeutendes  ver- 
dünnten Luft  die  genügende  Sauerstoffmenge  zu  absorbiren ,  die  im 
Ballon  bei  4000  Meter  Höiie  und  in  der  Luftkaramer,  in  der  er  experi- 
mentirte  bei  460  Mm.  Druck  beginne.  Ein  Thier,  das  progressive  Druck- 
vermin dem  ng  bei  normaler  Zusammensetzung  der  Luft  durcliniacht, 
befindet  sich  nach  Berfs  Experimenten  unter  demselben  schädlichen 
Einflüsse,  wie  ein  Thier,  das  bei  normalem  Druck  progressive  Sauerstoff- 
Verarmung  der  Luft  durchmacht;  die  Luftverdünuung  an  sich  ist  un- 
schädlich, sobald  man  den  Sauerstoftgehalt  der  Luft  entsprechend  ver- 
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stärkt  hat;  er  selbst  empfand  bei  430  Mm,  Barometerdruck  grosse 
Erscliöpfiing,  Gliederschmerzen,  Blutandning  zum  Kopfe  etc.  und  wurde 
von  diesen  Symptomen  befreit,  als  er  einen  mit  Sauerstoff  gefÜUteii 
Ballon  entleerte,  und  Crtce  S}melH  und  Sivel  hatten  bei  einer  früheren 
Fahrt,  bei  der  sie  eine  Höhe  von  7r50t>  Meter  erreichten,  durch  Ein- 
atlimen  aus  einem  auf  seinen  Ratli  mitgenommenen  Sauerstoff- Ballon 
die  eingetretene  Athemnoth  coupiren  können.  Ist  mit  dem  Aufenthalt 
im  verdünnten  Räume  starke  Muskeltbätigkeit  verbunden,  so  wird  der 
Sauerstoffverbrauch  erheblich  gesteigert,  die  Sauerstoff-Inanition  musi 
daher  früher  eintreten,  und  es  erklärt  sich  hierdurch  die  Thatsache, 
dass  das  mal  de  montagne  schon  in  geringerer  Höhe  eintritt  als  das 
mal  de  ballon.  Nur  bei  plötzlich  eintretender  starker  Herabsetzung 
des  Druckes  (z.  B.  sehr  rapidem  Steigen  des  Ballons,  plotzUchem 
üebergang  aus  verdichteter  Luft  in  normale)  dürften  jene  physikalisch* 
mechanischen  Folgen,  namentlich  Freiwerden  der  Blutgase  mit  Gefass- 
ruptur,  mit  in  Betracht  zu  ziehen  sein.  Jourdanet^  der  Gelegenheit 
hatte,  zuerst  sechs  Jahre  am  Golf  von  Mexico  und  dann  in  der  Stadt 
Mexico  selbst  auf  dem  über  2000  Meter  hohen  Plateau  von  Anahuac 
durch  eine  Reihe  von  20  Jahren  seine  ärztlichen  Beobachtungen  zu 
machen  und  auf  Grund  derselben  die  Experimente  Bert's  anregte,  hat 
den  schädlichen  Einfiuss,  den  die  verdünnte  Luft  auf  den  Sauerstoff- 
gehalt des  Blutes  hat,  als  Anoxyhe'mie  barome'trique  (im  Gegen- 
satze zu  der  gewöhnlichen  auf  Mangel  an  rothen  Blutkörperchen  be- 
ruhenden Anämie)  bezeichnet;  er  hat  die  üeberzeugung  gewonnen,  dass 
schon  in  jener  Höhe  von  2000  Meter,  in  der  der  Barometerdruck  um 
circa  ^.4  niedriger  ist  als  im  Meeresniveau,  dieselbe  sich  bei  längerem 
Aufenthalt  in  erheblicher  Weise  geltend  macht,  und  er  führt  nicht  bloss 
die  geringe  physische  und  geistige  Regsamkeit,  sondern  auch  den  ady- 
namischen Character,  den  alle  acuten  Krankheiten  in  jener  Höhe  zeigten^ 
die  Schwäche  und  Anämie,  die  sich  namentUch  bei  den  Kindern  im 
ersten  Lebensjahre  trotz  günstiger  Nahrungsverhältnisse  bemerkbar  machte, 
auf  eine  solche  relative  barometrische  Sauerstoff-Inanition  zurück.  Die 
früher  herrschende  Annahme,  dass  auf  der  Höhe  durch  Beschleunigung 
der  Respiration  und  stärkere  Entw^ckelung  des  Thorax  jener  Sauerstoff- 
mangel ausgeglichen  werde,  fand  er  nicht  bestätigt;  die  Extremitäten 
waren  meist  kühl,  die  Temperatur  der  Achselhöhle  lag  stets  unter  37  ^ 
nicht  selten  unter  36  ^ 

Perpetuirlicher  Aufenthalt  bei  stark  erhöhtem  Luftdruck  kommt 
nicht  vor,  dagegen  bringen  manche  Arbeiter  den  grosseren  Theil  der 
Tagesstunden  in  einer  bis  auf  4  Atmosphären  Druck  c^mprimirten  Luft 
zu;  bei  Brückenpfeilerbauten  in  den  zur  Einmauerung  der  Pfeiler  ver- 
wendeten bis  30  Meter  unter  dem  Meeresspiegel  gelegenen  Luftkasten^ 
beim  Arbeiten  in  Taucherglocken;  am  ostpreussischen  Bernstein  strande 
bleiben  die  Taucher  antangs  nur  ^i  Stunde^  bald  1  Stunde,  später  bis 
G  Stunden  unt^r  Wasser,  während  ihnen  vermittelst  einer  Luftpumpe 
vom  Boote  aus  die  zum  Athmen  ndthige  Luft  zugeführt  wird.  Dieser 
Aufenthalt  unter  erhöhtem  Luftdruck  verursacht  keine  erheblichen  Stö- 
rungen ausser:  Gefühl  von  Druck  auf  das  Trommelfell,  Erschwerung 
der  Respiration  und  Beschleunigung  der  Circulation,  die  namentlich  in 
d»  ersten  Zeit  empfunden  werden*  Dagegen  venirsacht  der  plötzliche 
Üebergang  aus   dieser  comprimirteii  Lim  in  die  gewöhnliche  oft  recht 
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gefährliche  Erscheinuiigeii :  grosse  Müdigkeit,  Viele  stürzen  sogleich  hin^ 
bei  Andern  treten  Mnskelkxänipfe  und  Blutungen  aus  Lunge  und  Nase 
auf,  in  den  schwersten  Fällen  erfolgten  LähmungeD,  Tod  unter  Coma 
uod  Delirien,  und  die  Section  zeigte  Hyperämie  der  Hirn-  und  Kücken- 
markshäute  und  Erweichungsherde  im  Ceotraluervensystem,  Auch  bei 
Hunden,  die  nur  ein  paar  Minuten  lang  7—8  Atmosphären  ausgesetzt 
waren  und  dann  in  die  gewöhnliche  Luft  gebracht  wurden,  nah  Bert 
dieselben  Erscheinungen,  und  die  Section  zeigte,  dass  Herz  und  Gefiisse 
reichliches  freies  Gas  enthielten,  das  fast  nur  aus  Stickstoff  bestand; 
der  unter  dem  hohen  Drucke  Tom  Blute  gebundene  Stickstoff  w^urde 
eben  plötzlich  wieder  frei.  Den  Uebergang  aus  3  Atmosphären  fand 
Bert  auch  für  den  Menschen  ungefilhrhch,  nicht  aber  den  aus  5  Atmo- 
sphären; für  Vögel  wurden  erst  10  Atmosphären  in  dieser  Weise  ge- 
fährlich. Den  Aufenthalt  selbst  in  der  comprimirten  Luft  fand  Bert  für 
Thiere  erst  dann  gefährlich,  wenn  der  Druck  auf  über  9  Atmosphären 
stieg;  und  zwar  tritt  alsdann  eine  Vergiftung  durch  Sauerstoff"  ein,  mit 
dem  das  Blut  und  die  Gewebe  überladen  sind. 


W^: 


Betreffs  der  Einzelheiten  über  das  verschiedene  VerbaUen  der  KranbheiteB 
nach  Luft-  und  ßodenbeachaffeuheit  muas  auf  die  ?peciellen  Werke  über  die  geo- 
graphische Verbreitung  der  Krankheiten  vei^wiesen  werden,  namentlich  A,  Hirsch* M 
Hdb.  der  historisch-geographischen  Patliologie.  2  Bde.  1800,  und  Lomhard'a  Traitö 
de  Cliroatologie  m^dieale  Tome  l— IIT.  IHllp^. 

/>*,  Ueidetthafn  (Vircli.  Arch-  70,  p.  441«  1877)  fand  in  Cohnhe{m*s  Institut, 
das8  das  Einatkmen  trockener  erhitzter  Luft  bei  Kaninchen  und  Hunden  keine 
Lungenveränderung  erzeugt,  dass  dagegen  die  tj  — 10  Min.  duuemde  Inspiration 
einer  auf  55—60  ^  erwärmten  feuchten  Luft  bronchopneumonische  Knlzüodung  und 
Tracheo -Bronchial  Croup  hervorrief. 

Krieger  macht  in  seinen  ,Aeti  ©logischen  Studien*,  Straasb,  1877  r  in  sehr 
beüchtenswerther  Weise  darauf  aufmerksam ,  dass  man  bei  der  Deutung  des  ver- 
schiedenen Einflusi^es »  den  die  Jahreszeiten  für  gewisse  Krankheiten  zeigen,  nicht 
blosa  berückBichtigen  darf  die  uussere  Luft,  sondern  auch  der  Luft  in  den  Wob* 
nungen,  die  namentlich  in  den  kälteren  Jahreszeiten  den  grössten  Kinflusw  haben 
dürft-e,  sein  Augenmerk  zuzuwenden  hat* 

Die  Mittheilungen  von  iiuhl  und  Ftiietihoftr  cf.  in  Sitzg^h.  der  Mönchener 
cad.  lst>4  IL  p.  147  nnd  Ztschr.  f,  Biob  V  und  VI.  1869/70;  Ruch  fiir  Prag  fand 
hütz  (ZtJüchr,  f.  pract.  Med.  1874,  Nr.  10)  da^  von  ihnen  angegebene  VerhUltniss 
bei  der  Choleraepidemie  des  Jahre»  1873  bestätigt  lieber  die  Abhängigkeit  dea 
Milzbrandes  von  der  Bodenfeuchtigkeit  «.  Friedrich^  Zur  Aetiologie  des  Milzbrandes, 
Dieseii,  München  1885.  S.  auch  Sotß'a,  Der  Boden,  v.  rettenkofer*^  u.  v.  Ziemsaen'B 
Hundb.  d.  Hygiene*  Leipzig  1887.     Frthti'kri,  Zeitsehr.  t  Hyeiene  2. 

Ueber  den  Einfluss  des  LuftHtaubea  vergL  Bcttk,  Die  Luft,  v,  Pettenkofer'« 
u.  V.  Ziemsaen's  llandlmch  d.  Hygiene*  Leipdg  1885*  —  Comet  t  Die  Verbreitung 
der  Tub.-Bacillen.  Zeit-schr,  f.  Hygiene  Bd>  5,  —  Miqud^  Les  organiames  vivant8 
4e  Tatmosphere.  Pari«  188L 

Ueber  die  Bedeutimg  der  Luftverdünnung  und  Luftverdichtung  cf. 
l\  Btri'n  la  pression  liarom^trique  1878  und  das  pittorestjue  Werk  Joiiräitnd'if 
influenc-e  de  la  pression  de  Tair,  2  Bde.  1875  ,  die  beide  auch  die  gestiimnite  Lite- 
ratur und  alle  den  Gegenstand  betreffenden  Beoljachtungrn  in  sehr  vollständiger 
Weise  enthalten.  Auf  die  Thatsache,  dass  in  Folge  schneller  Verminderung  dea 
Luftdruckes  die  Blutgase  frei  werden  und  dadurch  liefässrupturen  und  Hämor- 
rhagieen  entstehen  können,  hat  Hoppr-Stjft^  (MüUer's  Arch,  1857)  aiifnierksatn 
gemacht;  in  meinem  Lehrb.  d*  phys.  Chemie  (1877,  p.  11)  leitet  derselbe  die  in 
der  verdünnten  Luft  eintretenden  Nasen-,  Conjunctival  und  Lippenblutungen  jedoch 
.ediglich  von  dem  «chnellen  Eintrocknen  der  Schleimhäute  ab.  P.  Bert  (I.  c.  p.  938) 
lirtt  im  Gegensätze  zu  Hoppe  beim  schnellen  ü ebergange  aus  normaler  in  ver- 
dtSnnte  Luft  freie  Gasentwickelung  in  den  Blutgefii^sen  nicht  gefunden;  er  erklöirt 
dies  dadurch,  dass  der  frei  werdende  Sauerstoff  sogleich  wieder  von  den  Geweben 
absorbirt  wird  und  die  Kohlensünre  durch  die  Lungen  entweicht,  der  Stickstoff- 
Petls-Xeelsen,  Lehrlmch  der  lülgememm  Patliologie.    3.  Aufl.  35 
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gebali  des  Blutee  aber  nur  dann  ein  in  Betracht  kommetider  ist.  wenn  ömm  Inilifi- 
duum  in  verdichteter  Luft  sich  aufg^^kalten  hatte. 

Die  energisch  oxydirenden  Eig-enschaften  dea  Ozons,  darch  welche  nament- 
licii  die  aus  der  Zersetzung  organ weher  Stoffe  hervorgehenden  Venrnreinigung^n 
der  Luft  unschädlich  gemacht  werden  können ,  haben  den  Gedanken  nahe  gelegt, 
dasB  das  Auftreten  gewisser  Krankheiten  mit  mangelndem  Ozongehatt  der  Luft  in 
Verbindung  stehe.  Es  wurden  m  den  Jahren  1854:— 6S  eine  Anzahl  dieJtbezQgHcber 
Untei'suchungen  ,  bei  denen  allerdings  die  Bestimmung  des  Ozongebaltes  der  Luft 
eine  sehr  mangelhafte  war,  roitgetheilt:  Sdiönbeiftf  Ztschr.  f.  rad.  Med.  N.  R,  L 
1854  und  Zt^chr.  f.  Biol.  HL  1867;  Tsehmdi,  Wiener  med.  Wochenschr.  1863, 
Nr.  49;  Ffa^^  Henke's  Ztschr.  f.  Staatsarznei k de,  1862,  Nr.  2;  Buckel^  De  Toxone 
tbese.  Strasbourg  1856;  Schiefferdtckerf  Wien,  Sitzgs^3.  Juli  1855:  Seoul  tuen*  Tozone. 
Paris  185*1  etc.  Dieselben  haben  theils  einander  widersprechende,  theils  vollständig 
negative  Resultate  ergeben.  Auch  neuere  üntersucliangen  haben  einen  weaent lieben 
PünÜuas  des  Ozon  nicht  bewiesen. 

In  früherer  Zeit  hat  man  auch  der  Monde snäbe  einen  scbädlicben  EinBuBS 
auf  viele  Krankheiten  zugeschrieben »  cf.  darüber  Starke  AI  lg.  PathoL  18S8, 
p.  265  ff. ;  in  späterer  Zeit  ist  ein  solcher  von  Ko»tn%  Allgem.  Zeit«chr.  f.  Psych. 
XV  L  p.  441  fiii'  Geisteskrankheiten  auf  Grund  von  Beobachtungen  angenommen 
worden. 


Nahriiflg  tiiid  Lebensweise, 

Acclimatisatiou.      Schädliclie   Nahrung;    Zersetznngsproducte ,    Uebertragung   toö 

Infectionsjitoffen  durch  Wasser  und  Milch,  zu  Fubstantielle  Nahrung.    Lebcntwei^: 

Künstliche  Verunstaltungen,  Gewerbekrankheiten,  Armuth  und  Wohlstand, 

Abgesehen    von    den   directen   Einflüssen    der  Luft-    und    Boden* 
beschafienheit  kommen    für  die    geographische  Vertheilung  der  Krank- 
heiten  auch   die  Verschiedenheiten   der  Nahrung   und  der  Lebensweise 
in  Betracht.     Es  ist  ein  allgemein  anerkannter  Erfahruugssatz,  dass  in 
den  kalten  Gegenden  die  Erkrankungen  der  Athmungsorgane  überwiegen, 
in  den  heissen  dagegen  die  der  Verdaoungsorgane;  in  Norwegen  bilden 
beispielsweise    die  AÖectiouen    der  Luftwege   und   der   grossen    Gofasse 
(nach  Lombard's  Zusanimenstellung)  fast  die  Hälfte  der  Erkrankungs- 
und  Todesfillle,  die  Krankheiten  der  Verdauungsorgane  nur  den  siebenten 
oder  fünften  Theih    während  sich  in  Aegypten  nahezu  das  umgekehrte 
Verhältnis®  herausstellen  dürfte.     Es  ist  dieser  Unterschied  weniger  der 
directen  Einwirkung  des  Klimas,,  d,  h.  dem  Einflüsse  der  Temperatur, 
der   Beschafl"eDheit    der   Luft    und    des  Bodens    und   der  Winde   zuzti« 
schreiben,    als    der    vermehrten    Lungenerpansion    und    der    stärkeren 
Muskelthätigkeit    in    den    kalten    Gegenden,    dem   Genüsse   schädlicher 
Ingesta  in  den  heissen.     Auch  die   grosse  Erkrattkungsgefafar,    die  mit 
der    Uebersiedelung   in,    der    Himmelsrichtung    nach   sehr   verschieden 
gelegene,  Gegenden  verbunden  ist,   wie  sie  sich  beispielsweise  bei  den 
englischen  Truppen  zeigt,  die  in  den  indischen  Garnisonen  in  10^12- 
fach  grosserer  Menge  sterben  als  die  eingebornen  Truppen,  ist  vorzugs- 
weise theils  der  veränderten  Lebensweise,   theils  aber   auch  umgekehrte 
dem  Umstände  zuzuschreiben,    dass   die  üebersiedelten    früher  gehabt^te 
Gebrauche  und  Ernährungsweise  (Alcoholica  etc)   auch  unter  den  veir*- 
änderten  klimatischen  Verhältnissen,  für  welche  dieselben  nicht  pas»e'»n, 
beibehalten.     Dass    die   Temperatur   hier    nicht  die    wesentliche    KoXj# 
spielt,  zeigt  der  Umstand«   dies  auch  in  jenen  er   '  ^        Colonien  c^^it 
der  Verbesserung  der  SanitiUsmnssregeln  eine  viel  ^vre  Anpassi^u^ 
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(Acclimatisation)  sich  herausstellt;  selbstverständlich  kommen  direct 
schädliche  Bestandtheile  der  Luft,  des  Bodens  und  des  Wassers  sehr 
wesentlich  in  Betracht,  und  es  giebt  Tropengegenden  (z.  B.  Havannah, 
Syrien  etc.),  in  denen,  wahrscheinlich  weil  solche  nicht  in  erheblicher 
Weise  vorhanden  sind«  die  übersiedelten  Europäer  nicht  in  auffälliger 
Weise  zu  leiden  haben.  Dass  die  Temperaturunterschiede  selbst  keine 
wesentliche  Rolle  spielen,  geht  auch  daraus  hervor,  dass  vorwiegend 
die  Uebersiedelung  in  tropische  Gegenden  gefährlich  ist,  während  um- 
gekehrt Südländer  in  kälteren  Gegenden  sich  sogar,  wenigstens  in  den 
ersten  Jahren,  widerstandsfähiger  gegen  schädliche  Einflüsse  gezeigt 
haben;  während  des  Napoleonischen  Krieges  in  Russland  blieben  nach 
Larrey* s  Bericht  gerade  die  Südländer  am  meisten  verschont,  die  Russen 
selbst  verloren  verhältnissmässig  mehr  Leute  durch  die  Kälte  als  die 
Franzosen,  und  gerade  die  französischen  Gardesoldaten ^  die  aus  dem 
Süden  Frankreichs  stanmiten,  zeigten  sich  am  widerstandsfähigsten; 
ebenso  sollen  auch  im  Kriege  1870/71  unter  den  französischen  Gefangenen 
die  eingebomen  afrikanischen  Truppen  am  wenigsten  von  dem  rauheren 
Klima  Deutschlands  gelitten  haben. 

Was  zunächst  die  Nahrung  betrifiPt,  so  wurde  schon  im  ersten 
Abschnitte  die  Bedeutung  des  Ncuirungsmangels  und  des  Fehlens  ein- 
zelner nothwendiger  Bestandtheile  derselben  besprochen;  dass  mit  der 
Verbesserung  derselben  in  Gefängnissen,  auf  Schiffen  etc.  der  Gesundheits- 
zustand (namentlich  die  Widerstandsfähigkeit  gegen  anderweitige  schäd- 
liche Einflüsse)  sich  bessert,  ist  a  priori  einleuchtend  und  durch  zahl- 
reiche Beobachtungen  bestätigt;  dass  femer  die  Nahrung  und  das 
Trinkwasser  durch  Venmreinigung  mit  chemischen  giftigen  Substanzen 
schädlich  werden  kann,  ist  selbstverständlich;  aber  ausserdem  kommen 
noch  einige  andere  Momente  in  Betracht,  durch  welche  die  Nahrungs- 
beschaffenheit von  ätiologischer  Bedeutung  werden  kann. 

1.  Bei  der  Zersetzung  und  Fäulniss  der  thierischen  Sub- 
stanzen entstehen  zuweilen  eigenthümliche  unserm  Körper  schädliche 
Stoffe,  die  sogenannten  Ptomaine  (vergl.  p.  518),  welche,  wenn  sie  mit 
der  Nahrung  aufgenommen  werden,  Vergiftungen  erzeugen.  So  sind  wieder- 
holentlich,  namentlich  in  Württemberg  Vergiftungen  durch  den  Genuss 
geräucherter  Würste  vorgekommen;  schon  innerhalb  der  ersten  24  Stunden 
machten  sich  meistens  die  krankhaften  Symptome  geltend,  die  theils  mehr 
das  Bild  einer  Gastroenteritis  boten,  in  anderen  Fällen  vorwiegend  in  hoch- 
gradiger Schwäche  der  Muskelthätigkeit  und  der  Circulation  bestanden; 
eine  Reihe  von  Fällen  endete  innerhalb  weniger  Tage  oder  Wochen 
tödtlich,  ohne  dass  die  Section  characteristische  Veränderungen  bot,  in 
andern  trat  sehr  langsame  Reconvalescenz  ein.  Man  bezeichnet  diese 
Fälle  als  sog.  Botulismus  oder  Allantiasis  (ÄXXa^  =  botulus,  Wurst). 
Ebenso  hat  man,  namentlich  in  Russland,  nach  dem  Genüsse  roh  ein- 
gesalzener und  wahrscheinlich  vorher  schon  in  Fäulniss  übergegangener 
Fische  (Hausen,  Sterlet,  Stör),  femer  in  einzelnen  Fällen  auch  nach 
dem  Genüsse  von  faulem  Käse  ähnliche  Intoxicationszustände  eintreten 
sehen,  und  der  Genuss  verschimmelten  Brodes  führte  ebenfalls  in  einigen 
F&llen  zu  schweren,  selbst  tödtlichen,  Erkrankungen  des  Verdauungs- 
apparates. Ganz  besonders  beachtenswerth  aber  sind  die  in  Folge  von 
Erkrankung  des  zur  Nahrung  benutzten  Getreides  in  grosser  Verbreitung 
endemisch  auftretenden  Krankheiten;  der  Ergotismus  und  die  Pellagra. 
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Das  Mütterkorn  (Sfcale  conuitiim),  das  die  Ur.sache  der  ersteren  AflFectiC 
bildet,  ist  ein  Mycdpilz  (Chiviceps  purpureum  '1er  sich  auf  verschieden« 
Gramineen,  nainentHch  aber  dem  Koggen,  besonders  in  nassen  Sommern 
Entwickelt;  seine  giftigen  Eigenschaften  erhält  derselbe  nach  ßuchheim*s 
Auffassung  dadurch,  das«  er  eine  eigenthüraliche  putride  Substanz,  da$ 
Ergotin,  welches  sich  in  Folge  der  Pilzwacheruiig  in  den  Kogge nkörnern 
entwickelt,  in  sich  aufnimmt;  die  chronische  Mutterkornverg^iftung  eni- 
steht  durch  den  fortgesetzten  Genuas  des  mutterkornhaltigen  Mehles 
und  des  daraus  bereiteten  Brodes  und  ist  in  ausgedehnten  Endemien 
aufgetreten.  Die  Pellagra  (endemisch  auftretendes  erythematdsesExBntliem 
in  Combination  mit  Depression  des  Sensoriums  und  Marasmus),  die  unter 
der  iirmereo  Bevölkerung  der  Lombardei  und  Venetiens,  Pieraont5  und 
Südfrankreichs  oft  haust  und  im  Jahre  1830  den  siebenten  bis  achten 
Theil  der  Gesammtbevölkerung  Oberitaliens  befiel,  entsteht  nach  Lfnn- 
hroso's  massgebenden  Untersuchungen  nicht  bloss,  wie  man  frilhex  an- 
nahm, durch  den  fast  ausschliesslichen  Genuss  van  Mais,  in  welchem 
sich  (auch  wieder  vorwiegend  m  feuchten  Sommern)  ein  Mycelpilz 
(Sporisorium  oder  Penicilliöm  Maidis)  entwickelt  hat  sondern  auch  da- 
durch, dass  ein  von  vorne  herein  gesunder  (pilzfreier)  Mais  dem  Fermeu- 
tirungsprocess  unterliegt;  die  toxische  Wirkung  schreibt  Lombraso  zwei 
dabei  entstehenden  Körpern  zu:  einem  fetten  Oel,  das  tetanisirend  wirkt, 
und  einem  narkotisirenden  Extractivstoff,  welchen  letzteren  er  Pellagrozefti 
nennt.  Zu  erwähnen  wären  hier  ferner  die  in  neuerer  Zeit  mehrfach  beob- 
achteten Vergifturigen  durch  den  Genuss  von  Morcheln  und  Miessmuschdn. 

2,  So  sehr  auch  von  verscliiedenen  Seiten  betont  wird,  dass  die 
Verbreitung  der  Infectionsstoffe  vorwiegend  durch  die  Luft  geschieht, 
so  giebt  es  doch  filr  Typhus  und  Cholera  eine  grosse  Reihe  van 
Beobachtungen,  die  keinen  Zweifel  daran  lassen,  dass  die  Ver* 
unreinigung  des  Trinkwassers  mit  den  Dejectionen  der  schon 
an  den  betreffenden  Krankheiten  Erkrankten  Veranlassung  zmr  weiteni 
Verbreitung  derselben  geben  kann.  Mehrfach  ist  auch  in  neuerer  Zeit 
beobachtet  worden,  dass  Typhusherde  in  Gegenden  entstanden,  die  reines 
Trinkwasser  hatten,  aber  ihre  Milch  von  Händlern  bezogea,  deren  Brunnen 
mit  excrementititdlen  Stoffen  verunreinigt  war:  in  letzteren  Fallen  durfte 
die  Seitens  der  Milchhändler  ausgeübte  VerdQnniuig  der  Hüch  die  Ver* 
scUeppung  der  Krankheit  im  Wesentlichen  veranlasst  haben,  Tielleichi 
auch  schon  das  Waschen  der  Milcfagefasse  in  dem  unreinen  Wasser  oder 
das  Tränken  der  Kühe  mit  demselben  in  Bebiacht  kommen.  Nach  den 
herrschenden  Anschauungen  würde  nicht  etwa  eine  jede  Venrnreinigi^ 
des  Wägers  durch  Cloaken  eic^  genügen  zur  Erxevigttng  der  Ansteefcmsgi 
acmdeni  nur  eine  Verunreinigung  mit  deii  speet6seheii.  in  den  Dejeö- 
ttoneii  Erkrankter  enthaltenen^  und  resp.  im  Boden  weiter  entwickelten, 
Kraskheildkeimeii. 

3.  IGl  dem  Genosse  des  Fleisches  und  der  Milch  kranJtsr 
Thiere  können  einige  ThierioBiikMIai  auf  Jtm  M — trliem  ttbestrageo 
werden.  Allerdings  scheint  meialfinthiib  dvidi  An  Magensaft  das  in 
den  betreffenden  Theilen  enthaltene  speeüiclie  6tft 
m  werden,  und  auch  die  Aofhahin^  des 
Grunde  liegenden  Qtftes  _ 
lu  ffeschiheiu  als  wenn  dasselbe  unlor  Baal 

oder  auf  wunde  StaUen 
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eine  Aufnahme  der  Milzbrandsporen  vom  Magen-Darmcanal  aus  statt- 
findet und  die  Ursache  der  Intestinalmycose  des  Menschen,  sowie  auch 
die  häufigste  Ursache  der  spontanen  Mii&brandialle  bei  den  Schafen  ist 
Bollimfe/s  Angabe,  dass  der  Genuss  rotzigen  Fleisches  beim  Menschen 
Rotz  erzengen  kann,  geben  die  Beobachtungen  (jerlach's  eine  Stütze, 
der  bei  Katzen  nach  dem  Genüsse  solchen  Fleisches  Rotz  auftreten  sah. 
Eine  leichtere  (vorwiegend  in  katarrhalischen  Affectioncn  mit  aphthösen 
Geschwüren  bestehende)  Erkrankung  scheint,  namentlich  bei  kleinen 
Kindern,  durch  den  Genuss  ungekochter  Milch  der  an  Maul-  und  Klauen- 
seuche erkrankten  Kühe  zu  entstehen;  das  betreffende  Gift  wird  nach 
den  Experimenten  Herhvig's  durch  Kochen  der  Milch  zerstört  und  ist 
daher  auch  in  dem  (gekochten)  Fleische  nicht  anzunehmen. 

Ganz  besondere  Wichtigkeit  aber  hat  die  Frage,  ob  die  Milch 
der  an  Perl  sucht,  jener  mit  der  menschlichen  Lungenschwindsycht 
identischen  Afi'ection  (cf.  p.  361  u.  375),  erkrankten  Kühe  dem  Men- 
schen schädlich  ist,  G erlach  hat  zuerst  (1860)  Fütterungsexperimente  mit- 
getheilt,  nach  denen  von  7  verschiedenen  Thieren  (Kälbern»  Schweinen, 
Schafen,  Kaninchen)^  die  mit  solcher  Milch  längere  Zeit  gefüttert  worden 
waren,  6  bei  der  Section  Schwellung  und  tuberkulöse  Degeneration  der 
Mesenterialdrüsen  und  graue  Miliartuberkt.d  in  den  Lungen  zeigten, 
(j'etiach  schloss  hieraus,  dass  in  die  Milch  jeuer  Kühe  ein  specifischer 
Infectionsstoff  übergeht,  durch  den  die  gleichartige  Affection  übertragen 
werden  kann,  und  machte  darauf  aufmerksam,  wie  möglicher  Weise 
ein  grosser  Theil  der  namentlich  bei  kleinen  Kindern  vorkommenden 
scrofulöa- tuberkulösen  Affectionen  durch  den  Genuss  solcher  Milch  ver- 
anlasst werden  dürfte,  und  wie  dringend  nothwendig  daher  die  Sorge 
ist,  dass  nur  die  Milch  gesunder  Kühe    als  Nahrung   verwendet  werde. 

Durch  neuere  Untersuchungen,  namentlich  durch  die  schon  früher 
erwähnten  Beobachtungen  von  Banff  ist  es  erwiesen,  dass  perlsüchtige 
Kühe  sehr  häufig  auch  von  Affectionen  des  Euters  befallen  werden,  bei 
welchen  die  Tuberkelbacillen  (und  wohl  noch  mehr  ihre  Sporen)  oft  in 
ausserordentlich  grosser  Zahl  in  die  Milch  übergehen  und  dass  der  Genuss 
der  Milch  perlsüchtiger  Thiere  zum  Ausbruche  scrofulös-tuberkulöser 
Affectionen  des  Follikelapparates  des  Darms  und  der  Lymphdrüsen  mit 
nachfolgender  allgemeiner  Miliartuberkulose  Veranlassung   geben  kann. 

Ebenso  wird  nun  natürhch  auch  die  Milch  kranker  Mütter  und 
Ammen  für  das  Kind  gefährlich  werden  können;  ganz  reine  derartige 
Beobachtungen  existiren  allerdings  aus  begreiflichen  Gründen  hier  nur 
für  die  negative  Seite  der  Frage»  insofern  als  nicht  selten  Frauen,  die 
an  schweren  acuten  Krankheiten  wie  gelbes  Fieber,  Petechial-  und 
Abdominal-Typhus  litten,  ihre  Kinder  ohne  Schaden  für  dieselben  gesäugt 
haben.  Andererseits  aber  gilt  es  dann  weiter  als  allgemeiner  Erfah- 
rungssatz,  dass  nervöse  Reizungszustände  von  der  stillenden  Person  auf 
das  Kind  vermittelst  der  Milch  übertragen  werden  können,  und  dass 
man  Personen,  die  an  chronischen  Nervenkrankheiten  leiden,  ferner 
solche,  die  sich  in  oder  kurz  nach  einem  zufällig  veranlassten  nervösen 
Aufregungszustande  befinden,  nicht  stillen  lassen  darf, 

4.  Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  unzweckmässige  Zusammen- 
setzung der  Nahrung  ein  wesenthches  ätiologisches  Moment  bilden 
kann.  Abgesehen  von  zu  reichlichem  Genüsse  solcher  Nahrungsmittel, 
die   im   Darm   leicht   in   Qähning   übergehen   und   dadurch   zu   localen 
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Eotzüniluiigen  Veraölassung  geben,  ist  es  namentlich  die  „zu  substan- 
tielle*' NahruDgi  die  zumal  bei  sehr  bequemer  Lebensweise  die  Ver» 
anlassung  flir  Gicht-Erkrankungen  abgiebt.  England  und  Holland  sind 
die  Länder,  in  denen  der  Fleischgenuss  besonders  hoch  ist;  er  beträgt 
dort  pro  Kopf  etwa  dreimal  so  viel  (l30  —  70  Kilo  im  Jahre)  wie  in 
Deutschland  (25  Kilo)  und  io  Frankreich  (20  Kilo);  dort  ist  auch  die 
Gicht  besonders  heimisch,  in  England  etwa  dreimal  so  häufig  als  in  dem 
weniger  reichen  Schottland,  während  «ie  in  den  Tropen  unbekannt  ist 
Man  betrachtet  nach  den  Beobachtimgen  die  Oicht  geradezu  als  die 
Folge  eines  beständigen  üeberschu^ses  der  Einnahmen  Über  die  Aiis- 
gaben,  und  betont  das  Ueber wiegen  der  animalischen  Kost  und  den 
reichlichen  Genuss  alkoholischer  Getränke,  namentlich  starker  Biere,  als 
die  wesentlichsten  Momente^  die  die  Entwickelung  der  Gicht  wenn  auch 
nicht  direct  veranlassen,  so  doch  wesentlich  begünstigen.  Auch  in  den 
Tropen  erkranken  nach  Charcofs  Angabe  Europäer  (namentlich  in  Ost- 
indien Engländer)  zuweilen  an  der  Gicht,  wenn  sie  nämlich  ihre  frOhere 
Lebensgewohnheit  daselbst  beibehalten. 

Die  Lebensweise  spielt  sicher  in  viel  mannichfaltigerer  Art  bei 
der  Entstehung  der  Krankheiten  eine  Rolle,  als  sich  in  exacter  Weise 
wissenschafttich  nachweisen  lässt;  die  in  Betracht  kommenden  Verhält- 
nisse sind  meistentheUs  viel  zu  complicirte,  als  dass  sich  der  einsehie 
w^esentliche  Factor  immer  ergründen  lässt,  und  andererseits  sind  gerade 
sie  der  experimentellen  Prüfung  am  wenigsten  zugängig*  Ausserdem 
handelt  es  sich  hier  vorzugsweise  um  tagtäglich  und  immer  nur  in 
minimaler  Quantität  einwirkende  Schädlichkeiten,  deren  Folgen  erst  im 
Integral  sich  kenntlich  machen:  es  sind  daher  auch  vorwiegend  die 
chronischen  Affectionen^  bei  denen  unsere  Lebensweise  eine  Rolle  spielt, 
während  für  die  acuten  hauptsächlich  zufallige  Momente  die  Ursache 
abgeben,  wie  dies  Sydenham  in  dem  Satze:  Morbi  aeuti  Deum  habent 
auctorem  sicuti  chronici  ipsos  nos  ausgedrückt  hat.  Immerhin  lassen 
sich  einige  schädliche  Wirkungen  unserer  Lebensweise  genauer  durch- 
schauen. Zu  den  auffälligsten  gehören  die  künstlichen  Verunstal- 
tungen, die  die  in  verschiedenen  Gegenden  herrschenden  Gebräuche 
unserm  Körper  zumutlien.  Die  schon  im  Alterthnme  beliebte  Sitte,  dem 
Schädel  eine  elegantere  Form  zu  geben«  herrscht  in  manchen  Ghegenden 
(so  in  verschiedenen  Theilen  Amerika«,  in  der  Normandie  etc.)  audi 
jetzt  noch;  durch  festes  Aufbinden  von  Brettern  und  Binden  um  den 
Schädel  der  kleinen  Kinder  wird  dessen  Oestaltung  beetoflmsk,  nidit 
selten  werden  dadurch  den  armen  Kindern  die  grössteu  Sdunenieii  und 
Beschwerden  verorsacht,  Cyanose  und  Exophthalmus  treten  ein,  und 
wenn  auch  in  den  meisten  Fallen  das  wachräide  Gehini  dieeem  Dradee 
sich  geduldig  anpassen  und  eine  genügende  auDpensstarisdie  EntwiciDS* 
lung  an  den  Tom  Drucke  nicht  berührten  Stellen  erSdipeai  msg,  eo  sind 
dodh  andererseits  gewissenhafte  Beobachter  zu  d^n  Resnltnle  gdEonunen« 
dass  jene  Schädelverunslaltungen  nicht  immer  unsdiadli<ji  sind. 
^ebnehr  gerade  jene  Ge^nden  Frankreichs,  in  denen  der  Oefamodi 
«bandeau^  üblich  ist^  durch  die  gro>sse  Zahl  Irrsinniger  aflssgenidaels 

Sine  noch  erheblichere  Veranstattiing  erfiUui  der  Kftper 
den  Qebrancb  der  SchnQrbrnst,  dnreli  weldie  die   ' 
nnterai  Thoraxtaumes   und   damit   die  Fre^iheit   der 
Circailationsbewegutigen  erheblich  beetntiichtigt»  Leber  und 
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drückt  und  verschoben  werden.  Schon  So^mmmn^  brandmarkte  (1788) 
diese  Sitte  und  erklärte  sie  für  die  Ursache  einer  grossen  Anzahl 
krankhafter  Zustande:  Hysterie,  Menstruationsstörungen,  Uteruslage- 
veränderungen,  Sterilität  etc.  Der  directe  Beweis,  dass  im  einzelnen 
Falle  die  Störungen  wirklich  Folge  des  Schnürens  sind,  ist  schwer  zu 
erbringen,  doch  beweisen  die  so  häufig  in  Folge  desselben  eintretenden 
Ohnmächten  hinlänglich  seine  Schädlichkeit;  und  ausser  den  YonSoetnmt' 
ring  genannten  Zuständen  dürfen  vielleicht  auch  manche  andere  dem 
weiblichen  Geschlechte  vorwiegend  zukommenden  Erkrankungen:  die 
als  Enteroptose  bezeichnete  Verlagerung  der  Därme,  die  schlaff 
herabhängende,  bewegliche  „Wanderniere*^,  das  Ulcus  rotundum  ventri- 
culi,  das  Mammacarcinom  zum  Theil  der  Einwirkung  des  Schnürmieders 
zuzuschreiben  sein. 

Ebenso  sind  auch  unseren  eleganten,  vorne  sich  verengenden 
Schuhformen  manche  pathologische  Zustände  unserer  Füsse,  nament- 
lich die  Subluxation  und  Exostose  der  grossen  Zehe,  zuzuschreiben;  in 
China  wird  sogar  bekanntlich  beim  weiblichen  Geschlecht  der  Fuss  in 
methodischer  Weise  durch  Brettchen  und  Binden  von  zartester  Kindheit 
an  zusammengepresst,  so  dass  die  Zehen  gewaltsam  in  die  Fusssohle 
hineingedrängt  werden  imd  das  Gehen  überhaupt  zur  Unmöglichkeit  wird. 

Ungleich  grössere  Bedeutung  aber  als  diese  künstlichen  durch  die 
Sitte  gebotenen  Verunstaltungen  haben  die  äussern  Schädlichkeiten, 
denen  der  Mensch  durch  seine  Beschäftigung  sich  aussetzt,  namentlich 
diejenigen,  welche  die  einzelnen  Gewerbe  mit  sich  bringen. 

In  England  sowohl  wie  in  Frankreich,  den  Ländern,  in  welchen 
die  Statistik  schon  seit  langer  Zeit  diese  Verhältnisse  berücksichtigt, 
zeigen  die  Manufacturdistricte  ein  bedeutend  ungünstigeres  Verhältniss 
der  Todesfalle  als  die  Ackerbaugegenden,  und  die  durchschnittliche 
Lebensdauer  stellt  sich  in  Frankreich  in  ersteren  auf  nur  19 — 22,5  Jahre, 
in  den  specifisch  ländlichen  Bezirken  dagegen  auf  39  bis  selbst  43  Jahre, 
obwohl  eigentlich  die  Bauern  gerade  die  unreinlichsten,  also  ungesimdesten 
Wohnungen  haben.  Bamazzini  hat  zuerst  (1722)  die  Ejrankheiten  dw 
Arbeiter  einer  speciellen  Darstellung  gewürdigt,  die  ausserordentlidi 
ungünstig  erscheint;  mit  der  vorschreitenden  Verbesserung  der  Ein- 
richtungen wird  der  schädliche  Einfiuss  der  einzelnen  Gewerbe  immer 
mehr  verringert,  und  dies  kann  um  so  mehr  geschehen,  je  mehr  den 
einzelnen  Schädlichkeiten,  die  die  Gewerbe  mit  sich  bringen,  die  Auf- 
merksamkeit sich  zuwendet.  Da  kommen  in  erster  Linie  in  Betracht 
die  verschiedenen  acuten  sowohl  wie  namentlich  chronischen  Vergiftungen 
bei  Arbeitern,  die  den  Einflüssen  der  in  Staub-  und  Dampfform  ver- 
breiteten Gifte  (Blei,  Quecksilber,  Kupfer,  Ghromsäure,  Phosphor  etc.) 
ausgesetzt  sind,  resp.  mit  Lösungen  derselben  zu  thim  haben,  sowie  die 
Lifection  mit  Thiergiften,  namenuich  Milzbrand,  bei  Hirten  und  Fleischeom, 
bei  Leder-  imd  Borstenarbeitem  und  Seilern.  Femer  die  starken  Be- 
lastungen, die  namentlich,  wenn  es  sich  um  jugendliche  Individuen 
handelt,  leicht  zu  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  Luxationen  des 
Kniegelenkes  (Genu  valgum),  Entstehung  von  Plattf&ssen  Veranlassung 
geben;  das  Tragen  schwerer  Lasten  auf  dem  Kopfe  wird  als  eine  der 
wichtigsten  Ursachen  der  Garies  der  beiden  obersten  Halswirbel  ange- 
sehen. Der  durch  das  Gewerbe  gebotene  anhaltende  Druck  gegen  be- 
stimmte Körperstellen  verursacht  nicht  bloss  schwielige  Verdickungen 
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der  Haut,  soncleni  auch  {uameiitlich  bei  ungeübten)  exsudative  1 
zündungeo.  Sehr  häufig  bilden  sich  dabei  acciden  teile  Schleim  beutel, 
deren  Sitz  für  die  verschiedenen  Gewerbe  ein  ganz  characteristischer 
ist;  bei  den  Gerbern  am  Ellenbogen,  bei  den  Lastträgern  am  Rücken, 
bei  Schneidern  am  Köpfchen  der  Fibula  und  am  fünften  Metat^rsal- 
knochen,  bei  Drehorgelspielem  am  rechten  grossen  Trochanter,  bei 
Wehem  vor  der  Spina  ilei  ant.  super,  u.  s.  w. ;  und  die  betreöenden 
präexistirenden  oder  accidentellen  Schleimbeutel  erfahren  in  Folge  der 
fortgesetzten  mechanischen  Reizung  leicht  entzündliche  Schwellung.  So 
ist  namentlich  das  Hjgroma  praepatellare  bei  den  in  knieender  8teUuug 
arbeitenden  Dienstmädchen  und  Scheuerfrauen,  bei  Matratzenarbeitern 
und  Küfern,  angeblich  auch  in  Klöstern  häufig,  während  bei  Bergleu tea, 
die  vorwiegend  in  liegender  Stellung  arbeiten,  das  Hygroma  bursae  an- 
coneae  („the  rainers  elbow")  sich  in  analoger  Weise  entwickelt.  Bei  den 
Gerbern  soll  die  Arbeit  am  Schabebaum,  die  wiederholte  Reibung  des- 
selben gegen  Unterleib,  Schenkelbeuge  und  Genitalien  die  Ursache 
der  ziemlich  häufigen  Entzündungen  der  Haniwege,  Hoden  und  Leisten- 
drüsen sein. 

Einen  ganz  besonders  schädlichen  Einfluss  übt  das  Gewerbe  auf 
die  Lunge,  die  mit  jeder  Inspiration  die  in  der  Luft  verbreiteten  Stoffe 
einathmet.  In  wie  grosser  Menge  dieselben  in  die  Lunge,  und  zwar  in 
dereti  Gewebe  hineingelangen,  geht  aus  dem  Theil  I  pag.  172  Gesagten 
hervor;  ein  grosser  Theil  auch  der  festen  Partikel  scheint  nur  vorüber- 
gehende oder  andauernde  katarrhalische  Reizungszustände  zu  verursachen 
(so  der  Kohlenstaub,  Graphit,  Kalk);  dagegen  von  den  harten,  scharf« 
kantigen  Staubpartikeln,  die  in  den  Glasfabriken,  in  den  Diamantschlei- 
fereien, Stahl-  und  Eisenschleifereien  et^.  die  Luft  erfüllen,  müssen  wir 
annehmen,  dass  sie  theils  selbst  rein  traumatisch,  theüs  dadurch,  dass 
organische  Stoffe  au  ihnen  haften,  xu  Entzündungen  der  Lunge  Ver- 
aolasdung  geben,  die,  in  miliarer  Vertheilung  auftretend,  um  so  mehr  zu 
dem  Bilde  der  Phthisis  fUhren  werden,  je  anhaltendere  sitzende  Lebens- 
weise in  trockener  abgeschlossener  Atmosphäre  das  Gewerbe  mit  sich 
bringt  Dementsprechend  ergieht  Hifi^s  Statistik  über  12647  Staub- 
arbeiter,  dass  während  bei  denjenigen  Gewerben,  die  in  relativ  staub^ 
freier  Atmosphäre  arbeiten,  unter  100  Erkrankten  nur  11  phthisischa 
waren,  bei  denjenigen,  die  vegi^tabilischem  Staub  ausgeselzi  sind  (MflUer, 
Kohleugrubenarbeiter.  Weber^  Schomateinfeger,  CigaireDarbeti^  etc.) 
13,3  unter  100,  —  von  den  dem  mineralisdieB  Staube  Aosgesetztoo 
unter  100  Erkrankten  25  Phthisiker  sich  befanden,  «nd  die  dem  MetaU* 
ataub  ausgeseteten  Gewerbe  unter  100  Erkraukteo  28  Phtbisiker  anf- 
wieaen;  gana  besonders  kocbgradige  Zahlen  leijgien  die  Fealenhauer,  von 
diereu  Krauken  62^^  an  Phthisis  litte»  (von  dea»  Selumedeii  und  Schlossem 
nur  10— l2V)t  tt»d  i&  d«^  SiiefBeMer  NUmadelfabriken  mUm 
100  ScUaifm  Ikber  69  brwlkniik  an. 
Aussar  di»  gwiiaMfan  SdidbcUMlMi  briniMi  die  verschiedeaea 
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Wohlliabendeii.  Dem  entsprechend  bilden  unter  den  äussern  Lebens- 
verhältnissen Aruiuth  und  Wohlstand  einen  sehr  wesentlichen  Facix>r 
für  die  durchschnittliche  Lebensdnuer  und  für  die  Mortalität*  Der  Unter- 
schied macht  sich  dort  am  meisten  bemerkbar,  wo  der  Unterschied  der 
einzelnen  MensehendusseD  am  grössteo  ist;  Casper  konnte  die  mittlere 
Lebensdauer  der  Berliner  Stadtarmen  auf  32  Jahre  gegenüber  der  mitt- 
leren Lebensdauer  von  ^^0  Jahren  in  fürstlichen  und  gräflichen  Faraiiien 
uorniiren,  Körösi  fand  sogar  für  Pest  bei  der  reichsten  Classe  35  Jahre 
und  bei  der  dürftigen  nur  11,35  als  mittlere  Lebensdauer.  Vorwiegend, 
aber  nicht  ausschliesslich -j  wird  dieser  LTnterschied  dadurch  veranlasst, 
dass  die  Sterblichkeit  in  den  allerersten  Lebensjahren  bei  der  armen 
Bevölkerung  eine  ganz  ausserordentlich  grosse  ist.  Auch  ein  Theil  der 
Infectionskrankheiten  rafft  vorwiegend  die  arme  Bevölkerung  hin,  theils 
weil  sie  vorwiegend  dem  InfectionsstotFe  sich  aussetzt  (Mnliiria),  theil» 
weil  sie  weniger  widerstandsfähig  ist;  aber  mauclie  Epidemien  bevor- 
zugen auch  umgekehrt  die  besser  situirte  Bevölkerung,  und  Croup  und 
Diphtheritis  sind  nach  den  übereinstimmenden  Angaben  gerade  in  den 
Familien  Wohlhabender  häufiger.  Von  den  chronischen  Krankheiten 
ist  die  Gicht  eine  vorwiegende  Krankheit  der  Wohlhabenden,  und  auch 
Carcinome  kommen  häutiger  bei  ihnen  als  bei  Armen  zur  Beobachtung.  — 

Nähere  Angaben  über  daa  Erkrankungsverhilltiiiafi  der  Fremden  und  Ein- 
geborenen in  den  Tropen  cf.  in  Boudin's  traite  de  g^ogr.  et  statiat.  medicale 
1857,  IL  p.  143  W. 

Ueber  Verg^ii'tunj^  durch  Warbt-,  Fisch-  und  Käsegift,  cf,  die Zusaminen- 
stellang  von  Buhm  in  iäierasseu^ß  Hdb.  der  spec,  PathoL  Bd.  XV  ,  und  die  neuen 
Beobachtungen  von  Kury  (Wiener  med.  Presse  1877)  über  \W  ErkrankunnraftlUe 
im  Wiener  Waisenhause,  und  pHrkhtiuti\  Bnyr.  ar^tb  Iiitellbl.  13^77.  i^niftl  (Ge- 
werbepatbologie  1877)  hebt  btrv^or,  dags  enteritificlie  Affectionen  bei  FiMchliäiid- 
Icrinnen  häufig  sind,  uml  daaa  dieselben  wiihrsehcinlicb  durch  die  in  Fitulnisa 
befindlicben  Fische,  namentlich  Zersetzung  der  an  den  Körben  fest  haftenden 
GaUertmassen  tu  erklfiren  ist.  üebrigens  ist  epedell  bei  Fisehen  schwer  die 
Grenze  zu  ziehen  zwischen  —  voiiibergeheuder  oder  constanter  —  Giftigkeit  und 
durch  ZerBetÄung  Tt^^ranliisater  SchUdlielikcjt.  Von  Barbiis  vulgaris  ist  bekanntlich 
der  Rogen  scbädhcb  ;  fksttrlen  (Hdb,  der  Hygieine  1S7G)  führt  an:  »manche  FiRche 
zumal  in  den  Tropen  sind  conetant  giftig  und  viel  mehr  ak  bei  uns,  z,  B.  Melesaa 
venenosa,  Trachinus  draco  etc.;  hier  wie  in  Japan  gelten  überhaupt  Fische  im 
Juli  bis  Septtmiber  für  gefährlich  »  bewirken  leichter  als  sonst  Erbrechen ,  Durch- 
fall, oft  raschen  Tod."  —  Bock  (Ziemssen*«  Udh.  XW  p,  598  ff.)  betont,  dasg  auch 
enabare  Schwämme  (Morcheln)  zuweilen  —  ebenfalls  wahrscheinlich  in  Folge 
von  Zersetzung  —  schädlich,  selbst  tödtlich  werden,  Ueber  giftige  VVirkung  ver- 
schimmelten Brodea  cf.  Bmemanti,  Toxicologie  Supplement  I8G7.  Ueber  das  Gift, 
der  Mieesmu^cheln  vergL  Satkowj^ky  (Yirch.  Arch.  102*  H.  3). 

Ueber  S  e  c  a  1  e  c  o  r  n  u  t  u  m  cf.  Buchheim  ,  Lehrb.  der  ArzneiraitteHebre, 
3.  Aufl.  1878.  über  Pellagra  Lombrvsfj  (Jahresb.  der  gea.  Med.  f.  187t>)  und 
Hmtmann^  Ueber  die  Producte  des  gefaulten  Mais,  Ärch.  f.  exp.  Pathol.  JX,  1878, 

Beobachtungen,  die  dütür  sprechen »  dass  C  h  o  1  e  r  a  und  T  y  p  b  u  8  durch 
Trinkwasser»  das  mit  den  Dejectionen  verunreinigt  ward,  verbreitet 
wurden,  sind  unter  Anderen  gemacht  von  Dinger  {IJ?67)  in  Hirschberg,  Badchffe 
(1867)  in  Esscx ,  namentlich  aber  von  Förster  (1878  und  18741  in  Schlesien  und 
Posen  (cf*  die  Jahresb.  der  gea.  Med,);  und  b\  Cohn  {Bericht  über  die  That.  der 
bot,  Sect.  der  schles,  Ges.  im  Jahre  1866,  p.  19)  fand  in  fast  allen  Brunnen  au« 
lolchen  Häusern,  deren  Wasser  ihm  1866  wegen  besonders  starken  Auftretens  der 
Cholera  zur  Untersuchung  zugesandt  war,  Bueterien  frei  oder  in  Zooglöahaufen, 
oft  in  80  ausa  erordentlich  er  Menge,  dass  das  Wasser  einem  wimmelnden  BacteTien- 
häufen  glich.  Fürster  nimmt  geradezu  an,  dass  Ortschaften,  die  ihr  Trinkwasser 
aus  reinen  —  d,  h.  fern  von  menschliehen  Wohnungen  und  Dongstiltten  gelegenen 
—  Quellen  beziehen ,  immun  gegen  Cholera  sind ;  während  umgekehrt  Phillips 
(1878)  betont,  dass  in  Indien  das  Trinkwasser  von  den  Aerzten   für  einflussloB  ge* 
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halten  wird,  und  ebenso  Colin  (1873)  hervorhebt,  dass  weder  auf  Schiffen  nodi 
bei  der  Pariser  Epidemie  Schädlichkeit  des  Trinkwassers  nachweisbar  war.  YergL 
auch  die  Verhandlungen  der  Conferenz  zur  Erörterung  der  Cholerafrage  IL  Jahr. 
Berliner  klin.  Wochenschrift  1885,  Nr.  27  a — b;  —  auch  in  der  neuesten  Hambarver 
Epidemie  vom  Jahre  1892  sprechen  sehr  viele  Thatsachen  für  eine  wichtige  Be- 
deutung des  Trinkwassers.  Für  den  Typhus  haben  zuerst  Thorne  und  Bu^anan 
<1869)  und  dann  in  den  Jahren  1878  und  1874  verschiedene  deutsche  Aerzte  (cf. 
die  Jahresb.)  Beobachtungen  mitgetheilt,  die  die  Schädlichkeit  des  Trinkwassers 
zu  erweisen  scheinen,  während  Buhl  und  Pettenkofer  (Vortrag  über  AetioL  des 
Typh.,  München  1872  und  Ztschr.  f.  Biol.  X.  p.  439,  1874)  die  , Trink wasaertheorie' 
zurückweisen;  Liebermeister  (Ziemssen's  Handbuch)  hält  die  Richtigkeit  derselben 
für  zweifellos  und  klaubt,  dass  die  Typhuskeime  durch  Kochen  des  Wassers  zer- 
stört werden.  —  Auch  betreffs  der  Beobachtungen  über  Typhus- Verschleppung 
durch  Milch  cf.  Jahresb.  der  ges.  Med.  1873,  IL  p.  253  ff. 

Betreffs  der  Maul-  und  Klauenseuche  (cf.  BoUinger  in  Ziemsaen's  Hdb. 
Bd.  ÜI)  sind  verschiedene  positive  Beobachtungen  {Ämyot,  Med.  Times.  Nov.  1871, 
Briscoe,  Brit.  med.  Journ.  Oct.  1872,  Bircher,  Correspondenzbl.  der  Schweizer  Aente 
1872,  Gooding,  Med.  Times  1872)  mitgetheilt. 

Gerlach*»  Experimente  über  die  Schädlichkeit  der  Milch  perl- 
süchtiger Kühe  (Virch.  Arch.  Bd.  51)  wurden  namentlich  bestätigt  von  ZSm 
<Zoopath.  Unters.  1872),  Chauveau  (cf.  Jahresb.  der  ges.  Med.  1872,  sänunüiche  an 
14  Kälbern  ausgeführte  Fütterungen  mit  tuberkulöser  Substanz  von  Kühen  und 
Menschen  ergaben  positive  Resul^te,  am  häufigsten  enorme  Vergrösserung  und 
käsige  Infiltration  der  Darmfollikel,  Mesenterial-  und  anderer  Lymphdrüsen,  femer 
auch  miliare  Tuberkel  und  Geschwüre  in  Kehlkopf  und  Bronchien,  Knötchenbildnng 
nnd  Entzündung  in  den  Lungen,  tuberculöse  Pleuritis,  Tuberkel  in  Leber,  Mils, 
Peritoneum),  BoUinger  (Arch.  f.  ezperiment.  PathoL  L  1873),  Kiels  (ibid.,  auch 
die  gekochte  Milch  der  perlsüchtigen  Thiere  verursachte  bei  Meerschweinchei 
Tuberkulose);  Banges  Beobachtungen  sind  veröffentlicht  in  der  Deutschen  Ztschr. 
f.  Thiermed.  Bd.  ü.  H.  1. 

Betreffs  des  Einflusses  der  Milch  erkrankter  Mütter  und  Ammen  cf.  Jacobi  in 
Gerhardt's  Hdb.  der  Kinderkrankh.  I.  p.  345  ff.;  P.  Müller  (ibid.  II.  p.  167)  vermuthet, 
dass  die  Milch  puerperalb-anker  Frauen  den  Säugimg  septisch  inficiren  könne. 

Ueber  die  Bedeutung  zu  substantieller  Nahrung  för  die  Entstehung  der 
Oicht  cf.  Charcot,  Le9on8  sur  les  maladies  des  vieillards  1868,  p.  108  ff.  —  CoAs- 
heim,  Vorlesungen  über  allgem.  Pathologie.  IL  Aufl.  Bd.  II.  p.  288  ff.  1882.  ver- 
tritt eine  etwas  abweichende  Ansicht. 

Betreffs  der  willkürlichen  Verunstaltungen  des  Körpers  cf.  den 
Vortrag  RüdingerSy  Heft  215  der  Virchow-Holtzendorff'schen  Sammlung  1874;  über 
den  Einfluss  der  Schädelverunstaltung  auf  die  Gehimthätigkeit  FovUle,  Menou 
sur  la  deform,  du  cräne,  Paris  1834  und  Gosse,  Essai  sur  les  deform,  du  cr&ne. 
Paris  1855.  Nach  Foville  waren  unter  431  Geisteskranken  im  Spitale  zu  Rouen 
247  mit  den  Spuren  des  Bandeau  behaftet,  Gosse  giebt  an,  dass  auch  in  jenen 
Gegenden  Amerikas,  in  denen  die  Verunstaltung  üblich  ist,  die  Geistesmedrigkeit 
sehr  hochgradig  ist.  Neuere  Untersuchungen  verunstalteter  Schädel  liegen  vor 
von  Ecker  («Skoliopädie"  des  Schädels,  1876;  Untersuchungen  einiger  indianischer 
Flathead-Schädel  und  ihrer  Gypsabgüsse ;  die  Gesammtcapacität  der  Schädelhöhle 
zeigte  sich  nicht  vermindert,  der  Stimlappen  hatte  beispielsweise  an  Breite  ge- 
wonnen, was  er  an  Höhe  verloren  hatte)  und  Lenhossek  (Die  künstl.  Schädelver- 
bildung 1878,  ausführliche  Zusammenstellung  der  künstlichen  Schädelmissbildungen, 
nebst  Beschreibung  einiger  neuer  ungarischer).  Interessant  ist  der  Ausspruch, 
den  Hipjwcrates  (Sect.  III.  p.  289)  über  die  künstliche  Verbildung  des  Schädels 
macht:  Anfangs  habe  man  diese  Macrocephali ,  welche  als  Adelige  und  besonders 
Bevorzugte  angesehen  wurden,  künstlich  erzeugt,  aber  mit  der  Zeit  sei  eine 
mechanische  Umformung  nicht  mehr  erforderlich  gewesen,  indem  in  Folge  der 
Vererbung  die  Natur  allein  diese  adeligen  Köpfe  besorgt  habe.  Vesal  nimmt  an, 
dass  die  Deutschen  desshalb  brachycephal  seien,  weil  die  kleinen  Kinder  immer 
auf  dem  Rücken  gelagert  werden,  während  in  Belgien,  weil  man  dort  die  Kinder 
ausschliesslich  auf  die  Seite  legt,  Dolichocephalie  entsteht.  —  Auf  den  schädlichen 
Einfluss  unpassenden  Schuhwerks  hat  schon  P.  Camper ,  Sur  la  meilleure  forme 
des  souliers,  1783  aufmerksam  gemacht. 

Ueber  die  Gewerbekrankheiten  cf.  das  Nähere  in  Layet's  Grewerbe- 
pathologie,  übers,  von  Meinel,  Erlangen  1877,  und  speciell  für  die  Lungen  IBrff 
bahnbrechendes  Werk :  Die  Krankheiten  der  Arbeiter.  1871 — 76.  Etdtnbmrg,  Hand- 
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buch  d.  Gewerbehygiene  1876.  Hirt  u.  Merkel,  Gewerbekrankheiten.  Petienkofer*8  und 
y.  Ziemssen's  Handbuch  der  Hygiene  1882.  Heinzerling,  Die  Gefahren  und  Krank- 
heiten der  chemischen  Industrie  1886.  üeber  die  schädlichen  Folgen  der  durch  das 
Gewerbe  gesetzten  übermässigen  Functionirung  cf.  den  6.  Abschnitt. 

Be^effis  des  Einflusses  von  Armuth  und  Wohlstand  cf.  Casper,  Die  wahr- 
scheinliche Lebensdauer  des  Menschen,  Berlin  1835  und  Körösi,  Sterblichkeit  in 
der  Stadt  Pest  im  Jahre  1872  und  1873,  Berlin  1873.  Als  eine  Krankheit,  die 
ganz  besonders  da  entsteht,  wo  Elend,  Ueberanstrengung  und  Mangel  vorhanden 
ist,  wird  fast  allgemein  der  ezanthematische  Typhus  bezeichnet,  während  der 
neotyphus  auch  bei  der  besser  situirten  Bevölkerung  zahlreich  auftritt  (cf.  Mur- 
chison,  Die  typhoiden  Krankheiten,  übers,  v.  Zülzer,  1867). 


Fünfter  Abschnitt. 


Wechselwirkung  der  Organe. 

§.  1. 
Arten  der  gegenseitigen  Abhängigkeit. 

Continuität.,  Contigniit&t.  Fanctioneller  und  nutritiver  Consensus  nnd  Antagoi 

Die  bisherigen  Abschnitte  haben  sich  mit  den  , äusseren'  Krank- 
heitsursachen, d.  h.  mit  den  durch  das  Verhältniss  des  Menschen  zur 
Aussen  weit  gegebenen,  beschäftigt;  wir  wenden  uns  jetzt  den  Einflüssen 
zu,  welche  durch  die  Organisation  unseres  Körpers  bedingt  sind,  den 
innern  Krankheitsursachen,  und  betrachten  zunächst  die  g^^n- 
seitige  Beeinflussung  der  einzelnen  Körpertheile ,  die  durch  den  ana- 
tomischen und  physiologischen  Zusammenhang  derselben  bedingt  ist,  die 
Rückwirkung,  welche  die  Erkrankung  eines  Organs  auf  die  anderen  ausübt 

Bei  den  allermeisten  Kranken  finden  wir  mehr  als  ein  Organ  in 
pathologischem  Zustande,  und  es  ist  sowohl  für  die  Behandlung  des 
Falles  als  für  die  Deutung  des  Sectionsbefundes  alsdann  von  ausser- 
ordentlicher Wichtigkeit,  sorgfältig  abzuwägen,  ob  überhaupt  und  in 
welcher  Weise  die  verschiedenen  aufgefundenen  Veränderungen  in  or- 
ganischem Zusammenhange  miteinander  stehen,  oder  ob  es  zufallige 
Combinationen  sind ;  femer  im  ersteren  Falle,  ob  sie  alle  einer  gemein- 
schaftlichen an  den  verschiedenen  Organen  sich  geltend  machenden  Ur- 
sache ihre  Entstehung  verdanken,  oder  ob  eine  von  ihnen  die  primäre 
ist,  die  anderen  nur  als  Folgezustände  derselben  aufzufassen  sind.  Es 
giebt  eine  grosse  Zahl  von  Fällen,  in  denen  das  Letztere  statt  hat, 
und  für  die  Deutung  derselben  ist  die  Erkenntniss  von  fundamentaler 
Wichtigkeit,  in  welcher  Weise  die  Erkrankung  eines  Organes  mit  Xoth- 
wendigkeit  oder  facultativ  Erkrankungen  anderer  Organe  zur  Folge  hat. 

In  erster  Linie  kommt  hier  der  rein  anatomische  Zusammen- 
hang der  verschiedenen  Organe  als  maassgebend  in  Betracht.  Die 
Erkrankung  eines  Organs,  das  die  abführenden  Wege  einer  Drüse  ent- 
hält, wird  leicht  die  Wegsamkeit  derselben  beeinflussen  und  damit  eine 
Rückwirkung  auf  die  betreffende  Drüse  ausüben.    Schwellung  der  Pro- 
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stahi  oder  narbige  Retractioii  des  die  Urethra  mügebeuden  Gewebes 
verursachen  Verengertmg  der  den  Harn  abführenden  Wege,  in  Folge 
dessen  entsteht  Zurückhaltung  desselben  in  der  Harnblase,  den  üreteren, 
dem  Nierenbecken ;  letzteres  wird  immer  mehr  ausgedehnt,  die  Papillen 
der  Niere  werden  immer  mehr  abgeflacht,  die  Niere  schliesslich  in  einen 
mit  Flüssigkeit  gefüllten  Sack  umgewandelt,  dessen  Wandung  von  dem 
YoUständig  comprimirten  und  functionsun fähigen  Nierenparenchym  oder 
vielmehr^  da  die  drüsigen  Elemente  in  Folge  des  Druckes  untergehen, 
von  dessen  Bindegewebe  gebildet  wird.  Den  gleichen  Zustand  der 
„Hydronephrose*'  verursachen  sehr  häufig  die  —  vorwiegend  carci- 
nomatösen  —  Neubildungen,  welclie  von  der  Portio  vaginalis  uteri 
ausgehend  in  das  umgebende  Bindegewebe  übergreifen  und  die  Ureteren 
nahe  ihrer  Einmündungsstelle  in  die  Harnblase  coraprimiren*  Ebenso 
tritt  in  allen  Hohlorganen  und  Canälen,  wenn  an  irgend  einer  Stelle 
ein  Hinderniss  für  den  Abfluss  ihres  Inhaltes  vorhanden  ist  (durch  einen 
eingekeilten  festen  Körper,  durch  eine  gegen  das  Lumen  vorragende  oder 
die  Wandung  comprimirende  öeschwulst,  durch  narbige  Schrumpfung  etc.), 
oberhalb  derselben  eine  Stauung  und  Erweiterung  ein,  z.  B.  bei  Pjlorus- 
carcinom  im  Magen  und  Oesophagus,  bei  Carcinom  des  Pancreaskopfes 
im  Duct.  choledochus  und  hepaticus.  Dabei  wird  nun  die  Wund  des 
dilatirten  Organs  nicht  immer  verdünnt;  sondern  wenn  dieselbe  quer- 
gestreifte oder  glatte  Muskelfasern  enthält,  tritt  in  den  allermeisten  Fällen 
eine  Verdickung  durch  Hypertrophie  derselben  ein»  vermöge  deren  eine 
Zeit  lang  das  Hinderniss  überwunden,  „compensirt",  werden  kann^ 
z,  B.  Hypertrophie  der  Blase  bei  ürethrastricturen,  des  linken  Herzens 
bei  Hindernissen  sira  Aortenostiura  oder  im  Bereiche  des  Aortenkreis- 
lauf, des  rechten  Herzens  bei  Hindernissen  im  kleinen  Kreislauf«  Sehr 
häufig,  namentlich  bei  schlecht  genährten  Individuen,  ist  diese  Hyper- 
trophie aber  nur  gering  oder  bleibt  auch  vollstilndig  aus,  und  es  tritt 
umgekelirt  eine  fettige  Degeneration  und  Atrophie  der  muskulösen 
Wandungen  ein.  In  Jenen  drüsigen  Organen,  deren  Ausführungsgänge 
an  einer  Stelle  erheblich  verengt  sind,  entwickeln  sich  ferner  häufig 
Entzündungsprocegse,  sowie  Concrementbildungen  aus  dem  Secret,  die 
ihrerseits  wieder  von  Neuem  pathologische  Processe  anregen  und  die  Ver- 
engerung der  Ansführungsgänge  (Gallengänge^  Speicheldrüsengänge  etc.) 
erheblich  steigern* 

In  der  Niere  finden  wir  bei  Behinderung  des  Abflusses  neben 
ausgesprochener  oder  geringer  Erweiterung  des  Nierenbeckens  nicht 
selten  entzündliche  Processe,  die  zur  Eiternng  mit  Zerfall  des  Paren- 
chyjns  neigen  und  den  lobulären  C  bar  acter  tragen,  d.  h.  einzelne  Bündel 
gerader  Harncanälchen  in  Pyramide  und  Rinde  oder  einzelne  Convolute 
der  gewundenen  Canäle  befallen  und  zerstreute  miliare,  aber  nicht 
selten  sehr  dicht  aneinander  stehende  und  miteinander  corifluirende 
Herde  bilden.  Der  Zerfidl  dieser  Herde  kann  zu  mehr  weniger  aus- 
gedehnter Einschraelzung  der  Pyramiden,  zur  Bildung  kleinerer  und 
grösserer  Abscesse  in  der  Rinde  führen ;  Nierenbecken  und  Ureter  zeigen 
dabei  gewöhnlich  ebenfalls  mehr  weniger  ausgesprochene  entzündliche 
Veränderungen.  Ursache  dieser  ^pyelonephritischen^  Eiterungen 
sind  oft  die  gewohnlichen  Eitercoccen,  gelegentlich  aber  auch  andere 
Bacterien formen,  namentlich  das  Bacterium  coli  commune,  welche  in 
dem  stagnirenden  Urin  einen  guten  Nährboden  finden. 


Lii     m 


558 


Wechselwirkung  der  Organe. 


Bei  Verstopfung  der  Gallengänge,  namentlich  durch  Con* 
cremenie,  tritt  zuweilen  sehr  acuter  Zerfall  des  Lebergewebes  ein, 
häufiger  aber  ausgedehnte  Bindegewebs  Wucherung  in  derselben  mit 
Atrophie  der  Leberzellen  und  Schrumpfung  des  ganzen  Organs,  und 
bei  experimenteller  Unterbindung  des  Ductus  choledochus  sieht  mim 
dieselben  Veränderungen;  namentlich  haben  Charcot  und  Gombmdt  bei 
Meerschweinchen  schon  nach  5  —  12  Tagen  starke  Vergrössenmg  der 
Leber,  Erweiterung  der  Gallengänge  um  das  10 — 15fache,  erhebliche 
Massenzunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes,  Untergang  der  Leber- 
zellen, stellenweise  kleine  Abscesse  constatiren  können.  — 

Die  Continnität  der  Organe  bietet  femer  natürlich  Gelegenheit 
daas  auch  die  verschiedenen  pathologischen  Processe  sich  von  einem 
auf  das  andere  direct  fortsetzen,  indem  ein  Entzündungsherd  oder  eine 
nicht  entzündliche  Wucherung  Producte  (chemische  Stoffe  oder  Zellen) 
liefert,  die  durch  Diffusion,  durch  Wanderung,  durch  mechanische  Ver- 
theilung,  ferner  aus  den  Luftwegen  in  die  Lungen  durch  inspiratorische 
Aspiration  verschleppt  werden  und  dort,  wo  sie  hingelangen,  die  gleichen 
Processe  anregen  resp.  selbst  weiterwuchem.  In  gleicher  Weise  kann 
auch  die  üebertragung  des  Processes  zwischen  zwei  Organen  und  Ge- 
weben statthaben,  die  gar  nicht  in  directera  continuirlichem  Zusammen* 
hange  stehen,  sondern  nur  im  gegenseitigen  Verhältnisse  der  Contiguitats- 
möglichkeit,  also  von  einer  serösen  Oberfläche  {z.  B.  des  Magens)  auf 
eine  andere  (z.  B.  der  Bauchwand),  die  mit  ihr  in  jeweilige  Berührung 
kommt. 

Das  Nebeneinander  der  verschiedenen  Organe  und  Gewebe  ist 
ferner  auch  für  ihre  Entwickelung  von  gegenseitigem  Einflüsse.  Wieder- 
holentlich  wurde  im  ersten  Tlieüe  hervorgehoben,  dass  höchat  wahr- 
scheinlich die  einzelnen  Gewebe  die  Möglichkeit  einer  grösseren  Wacha- 
thumsenergie  besitzen,  als  sie  normaler  Weise  entfalten  können,  dass 
ihre  formative  Thätigkeit  durch  das  räumliche  Nebeneinander  beschränkt 
wird,  dass  daher  einerseits  in  Folge  irgend  einer  pathologischen  Steige- 
rung der  Wachsthumsenergie  ein  abnorm  starker  Druck  auf  das  Nach- 
bargewebe ausgeübt  werden  muss,  der  zur  vollständigen  Atrophie 
desselben  führen  kann,  andererseits  umgekehrt  in  Folge  des  primäreii 
Schwundes  eines  Gewebes  nicht  bloss  die  benachbarten  Hohlräume  ver- 
mehrte Flüssigkeit^ansammlung  erfahren,  sondern  auch  ein  vermehrtes 
Wachsthum,  eine  »Vacatwucherung'  nannten  wir  es,  der  dadurch 
entlasteten  Gewebe  eintreten  kann.  Von  welcher  Bedeutung  letztere 
ist,  lässt  sich  nicht  übersehen ;  es  wurde  wiederholentUch  die  Schwierig- 
keit betont,  in  dem  Nebeneinander  von  Atrophie  eines  Gewebes  (z,  B. 
des  Nierenparenchyms,  der  Nervenfasern  im  Rückenmark,  der  quer- 
gestreiften MuskehPasem)  und  Hypertrophie  des  anderen  (des  Binde- 
gewebes, des  Fettgewebes)  zu  sondern,  ob  primäre  Wucherung  mit 
secundärer  (durch  Druck,  Nutritions-  oder  Functionsstörung  bedingter) 
Atrophie,  oder  ob  primäre  Atrophie  mit  nachfolgender  Vacatwucherung 
anzunehmen  ist.  Als  verhältnissraässig  reine  Beispiele  von  Vacat- 
wucherung  können  von  mikroskopischen  Bildern  angesehen  werden  die 
Kern  Wucherungen,  die  das  atrophische  Fett-  und  Muskelgewebe  zeigt, 
von  makroskopischen  die  Lipomatosis  der  geschrumpften  Niere  (Lipoma 
capsulare  renum)  und  der  senil  atrophischen  Lymphdrüsen,  sowie  der 
in  Folge  von  Nervenlähmung  atrophirten  Muskelfasern  und  der  in  Folge 
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von  Inactivität  oder  Seuilitat  atrophirendeo  Knochen,  ferner  das  zur 
VerdickiiDg  des  Scbädeldaches  führende  sogenannte  innere  Osteophyt 
hei  seniler  Hirnatrophie,  Besonders  interessante  Beiträge  zur  Kenotnisa 
der  Vacat Wucherung  liefern  auch  die  experimentellen  Beobachtungen 
über  die  verstärkte  Energie  des  Knochenwachst  hu  ras  nach 
Entfernung  der  anliegenden  Weichtheile.  Gudden  fand  bei  jungen 
Nagethieren,  denen  er  ein  Nasenloch  zur  Verwachsung  brachte  und 
damit  den  betreffenden  Nerv,  olfactorius  ausser  Thätigkeit  setzte,  dasB^ 
dieser  Nerv  sammt  seinem  Bulbus  olfactorins  verkümmerte,  während 
der  der  anderen  Seite  sich  kräftiger  entwickelte,  und  dass  über  dem 
atrophirten  Bulbus  die  Schädelwand  sich  verdickte,  während  sie  über 
dem  hypertropiiirten  dünner  wurde.  Bei  Tauben,  denen  wenige  Stnnden, 
nachdem  sie  aus  dem  Ei  geschlüpft  waren,  eine  Retina  fortgenommen 
war,  verkümmerte  der  betrefiende  Nervus  und  Lohns  opticus,  und  am 
ausgewachsenen  Thiere  zeigte  sich  die  Schädelwand  an  der  Seite  des 
atrophirten  Lobus  opticus  um  die  Hälfte  dicker  als  an  der  des  fnnctio- 
nirenden.  Dem  entsprechend  werden  auch  mannichfache  Erscheinungen 
von  übermässigem  Wachsthuni  derjenigen  Knochenpartien,  welche  in 
Folge  pathologischer  Verhältnisse  von  einem  normaler  Weise  auf  ihnen 
lastenden  Drucke  befreit  sind ,  als  Folge  dieser  Entlastung  gedeutet : 
die  Knochen  Wucherungen  der  Gelenkpfannen  bei  'reralteten,  nicht 
reponirten  Luxationen  des  Femurkopfes,  die  Hypertrophie  des  Condylus 
internus  femoris  beim  Genu  valgum,  die  zuweilen  recht  erhebliche  Ver- 
läögerung  des  Radius  nach  Luxation  seines  Köpfchens  etc.  etc.  Doch 
darf  nicht  vergessen  werden,  dass  füi*  manche  dieser  Fälle  in  Betracht 
zu  ziehen  ist^  dass  die  vom  Gegendrucke  entlasteten  Theile  dadurch 
auch  des  Schutzes  durch  denselben  beraubt  sind,  dass  namentlich  die 
von  der  Gelenkfläche  seitlich  abweichenden  Condylen  viel  mehr  Reibungen, 
Stössen  elc*  ausgesetzt  sind,  und  dass  daher  die  eintretende  Hyper- 
plasie auch  Folge  einer  chronischen  traumatischeu  Periostitis  sein  kann, 
wie  dies  füi*  die  Gelenkfläche  des  L  Metatarsalknochens  bei  Liixation 
der  grossen  Zehe  nach  aussen  durch  den  Stiefeldruck  allgemein  an- 
genommen wird.   — 

Den  besprochenen  Fällen  von  Wechselwirkung,  die  auf  dem 
anatomischen  Zusamoienhange  beruhen,  reihen  sich  ferner  solche  an, 
die  auf  f  u  n  c  t  i  o  n  e  1 1  e  r  Grundlage  beruhen ,  Wir  können  hier 
zunächst,  um  zwei  althergebrachte  Bezeichnungen  zu  gebrauchen,  von 
einem  functionellen  ^Consensus*  und  von  einem  function eilen  »An- 
tagonismus*' sprechen,  indem  wir  unter  ersterem  Worte  die  häufig 
zur  Beobachtung  kommende  Thatsache  verstehen,  dass^  wenn  von  zwei 
paarigen  Organen  das  eine  erkrankt,  ist,  das  andere  nachträglich  eben- 
falls erkrankt,  während  der  zweite  Ausdruck  für  diejenigen  Fälle  gilt, 
in  denen  die  Functionsunfahigkeit  des  einen  Organs  umgekehrt  gestei- 
gerte Entwickelung  des  anderen  gleichaiiigen  setzt.  Dass  die  beiden 
paarigen  Organe  (Lungen,  Nieren,  Hoden)  sehr  oft  gleichzeitig  in  der- 
selben Weise  erkranken,  erklärt,  sich  einfach  daraus,  dass  oft  resp.  von 
der  Trachea,  dem  Biete,  der  Urethra  aus  die  gleichen  Schädlichkeiten 
in  annähernd  gleicher  Weise  auf  beide  einwirken ;  natürlich  kann  dabei 
die  betreffende  Schädlichkeit  das  Organ  der  einen  Seite  zufällig  in 
geringerer  Menge  treffen,  so  dass  hier  die  Erkrankung  erst  später  be- 
merkbar wird   und   daher  mehr   als  Folgezustand   der  Erkrankung  des 
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Organs  der  anderen  Seite  erscheint.  Andererseits  aber  verstehen 
68  auch  leicht,  das.s  die  Entzündung  einer  Lunge  secundär  zu  Ent- 
ztiiidun^sprocessen  in  der  anderen  führen  kimn,  da  die  aus  ersterer  bis 
in  die  Trachea  hinansbe förderten  Secretionsproducte  mit  der  nächsten 
Inspiration  in  die  noch  gesunde  Lunge  aspirirt  werden.  Viel  schwerer 
erklärlich  ist  die  Thatsache,  dass  die  zum  Untergange  führende  Er- 
krankunj^  eines  Auges  häutig  secundär  zur  Erkrankung  äts  anderen 
(sog.  „sympathi^sche  Ophthalmie**)  führt,  eine  consensuelle  Erkrankung, 
bezüglich  derer  noch  nicht  sicher  festgestellt  ist,  ob  sie  durch  die 
untereinander  weit  communicirenden  Lymphgefässe  im  Chiasma  oder 
direct  durch  die  Nerven  vermittelt  wird  (cf.  g.  4  dieses  AbschnJ.  Auch 
der  Antagonismus  ergieht  sich  bei  der  Lunge  direct  aus  dem  anatomisch* 
physiologischen  Verhalten ;  ist  eine  Lunge  in  Folge  Ton  Erkrankung 
unfähig  geworden,  sich  autzublähen,  so  ^ird  die  gesammte^  und  in 
diesen  Füllen  meist  noch  verstärkte,  inspiratorische  Erweiterung  des 
Thorax  lediglich  auf  die  andere  Lunge  wTrken,  diese  wird  daher  in 
vermehr tH?m  Grade  ausgedehnt  werden,  und  ein  solche«  .ricariirendes 
Emphysem*'  tritt  auch  an  den  einzelnen  erweiterungsfähig  gebliebenen 
Abschnitten  der  erkrankten  Lunge  ein.  Eine  auf  vermehrter  Function 
beruhende,  aber  nicht  so  einfacher  mechanischer  Erklärung  zugängige^ 
und  mit  wirklicher  Gewebszunahme  verbundene  vicarürende  Hypertrophie 
sehen  wir  an  der  einen  Niere  nach  Untergang  der  anderen  eintreten; 
Giidden  constatirte  8ie,  wie  erwähnt,  auch  an  den  Gehimnerren  junger 
Thiere. 

Aber  auch  zwischen  zwei  ihrer  anatomischen  und  physiologische« 
Stellung  nach  ganz  ungleichwerthigen  Geweben,  und  namentlich  ferner 
zwischen  Functionirung  und  Gewebsbildung  sehen  wir  nicht  selten  einen 
functionell-nutritiven  Antagonismus  sich  geltend  machen,  gleich* 
sam  als  sei  einem  jeden  Individuum  nur  eine  beistimmte  Ge^ammtasumme 
von  physiologischer  Function  und  Gewebsproduction  möglich,  so  d&a«, 
wenn  die  eine  Thätigkeit  beschränkt  wird,  die  andere  sich  in  mn  so 
mächtigerer  Weise  geltend  macht  Schon  im  gewöhnlichen  Leben  falU 
uns  dieser  Antagonismus  auf  Wenn  auch  manniehfaltige  individuelle 
Abweichungen  vorkommen,  so  lässt.  sich  doch  im  Allgemeinen  nicht 
verkennen,  dass  stairke  Entwickelung  des  KnochengerüMes  und  der 
Muskulatur  meiatentheils  mit  geringerer  Ausbildung  der  cerebrakn 
Leistungen  verbunden  ist,  und  vor  Allem,  dass  die  Ablagerung  Ton  Fett 
im  Korper  im  umgekehrten  Verhältniss  zu  seiner  Fnnctionirung  steht 
Diejenigen  Individuen,  welche  die  wenigste  körperhche  Bewegung  habea, 
die  wenigst«  geistige  Regsamkeit  besitzen,  am  wenigisten  pejehi^ch 
imd  sensuell  erregbar  sind^  die  «phlegmiUischen*  Menschen,  sind  die 
wohlbeleibtesten.  Diese  Thalsaehe  Hesse  wh  aUerdings  so  deuten, 
dass  reichliche  FettabUgerung«  die  in  Fol«  güos^er  Anoirdnang  der 
Ohylusgefasse,  Terbiltnissmlssiff  gtering^er  Stcnenlimtifiialuiie  etc.  ein- 
tritt den  primären  Yotgang  bildet  und  die  Leute  sdiwarfiÜlig.  phleg^ 
matisch  mache :  und  in  vielen  Fallen  dürfte  das  Teridltaiss  auch  so  m, 
deuten  sein,  namentlich  wenQ  Erkrankungen  der  Lui^r^  (Emphjsem) 
Tortiegen«  weldie  Versnindenrng  der  Sauefstoffirnlnhr  rar  Folge  habeii 
müssen.  Meistentbdls  aber  habeii  wir  wohl  un^kehri  in  dem  (reep. 
hj^scheiu  geistigen,  aeBsaeUcn)  Phlegma  die  Ursache  des  gesteigerten 
m  wAm^mmämm  wir  sehen,   dass  diejeo^en 
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deren  Gehirn  schon  im  fötalen  Zustande  mangelhaft  entwickelt  ist  (die 
Cretins)  vorzugsweise  starke  Entwickelung  de«  Fettgewebes  zeigen,  dass 
ebenso  das  Wegfallen  der  geschlechtlichen  Functionen  in  Folge  vor- 
genommener Castration  Neigung  zur  Fettleibigkeit  setzt  (cf.  Anm.);  und 
die  Viehbesitzer  benützen  neben  der  geeigneten  forcirten  Fütterung  die 
Castration  und  die  Einzwängiing  in  enge  Räume,  also  Aufhebung  der 
geschlechtlichen  und  motorischen  Thätigkeit,  als  die  Hanpimittel  zur 
Erzielnng  fettleibiger  Thiere.  — 

Während  für  die  besprochenen  Verhältnisse  es  nur  einer  kurzen 
Andeutung  bedurfte,  erfordern  nun  eine  genauere  Besprechung  die  ftlr 
die  Erkenntniss  des  Zusammenhangs  der  pathologischen  Veränderungen 
verschiedener  Organe  ausserordentlich  wichtigen  gegenseitigen  Beein- 
flussungen zwischen  den  einzelnen  Organen  und  jenen  Gewebssystemen, 
welche  sie  alle  miteinander  und  mit  je  einem  gemeinsamen  Centrum  in 
Verbindung  setzen,  dem  Blutgeffiss-  und  dem  Nervensystem»  — 

üeber  die  Folge B  der  Unterbindung  der  Gallengänge  auf  da«  Leber- 
gewebe cf.  Charcot  und  Gomhault,  Arch.  de  PhysioL  1876*  Sehr  äbnliche  Folge- 
zustHnde  sah  Solowieff  (Yirch-  Arch.  &2,  1875)  nach  Unterbindung  der  F*fortader 
eintreten;  letzterer  faaat  den  interatitiellen  Process  in  der  Leber  hier  ala  Vacat^ 
Wucherung,  als  Folge  der  Anämie  der  BlutgefEeae  und  der  Atrophie  der  Leher- 
stelleii  auf  Pawtow  (Pilüger'fl  Arch.  XTI.  1877)  ferner  erhielt  ähnliche  Verände- 
rungen am  Pancrcas  nach  Unterbindung  dea  Diictna  pancreaticua.  —  VergL  von 
neueren  Arbeiten  Baxter,  üeber  Veränderungen  der  Leber  nach  Unterbindung  des 
Ductus  choledochus.  l.-D,  Rostock  1882  und  Mangelfdorf  (Ueber  biliäre  Leber- 
cirrhoee,  Deut  seil.  Arch.  f,  klin.  Med.  Bd,  XXXL  p.  522;  ausführliche  Literat  ur- 
angabe). 

Ueber  Vacatwu eher ung  dea  Knochens  cf.  die  Experimente  von  L.  Fick, 
Neue  Untera.  über  die  Uraftche  der  Knochenforraen  .  Marburg  1859,  und  Gudden^ 
Erp.-Ünters.  Über  daa  Sch&delwachsthuraj  München  1874. 

GuUz  (Arch,  f.  Phyaioi  XllL  1876,  p.  4:i)  sah  auch  bei  Hunden,  denen  er 
beträchtliche  Tbeile  des  Ilirns  zeratört  hatte,  an  den  reatirenden  flimujasaen  eine 
auffWige  Verartreichung  der  Oberflächenfaltung  und  Zunalime  des  Voiumena  (rein 
passiv  durch  Vermehrung  der  Gewebsflü&sigkeit  oder  wahre  Hypertrophie?)  ein- 
treten. 

Die  Angaben  über  den  Einfluaa  der  Castration  auf  die  Körper- 
baichaffenbeit  lauten  so  auaserordentlich  verachieden ,  dass  man  gezwungen 
ist,  hier  noch  anderweitigem,  unbekannten  Einflüssen  Bedeutung  beizulegen;  Pelikan 
(Ueber  daa  Skopzenthum  in  Rusäland  1876)  schildert  die  Neigung  der  Caatrirten 
Äur  Fettleibigkeit,  wie  sie  meisten theila  hervorgehoben  wird;  dagegen  lesen  wir 
bei  White  (Türken  1845),  dass  die  Nubier  und  andere  Neger  nach  der  Castration 
bald  abschreckend  dick  und  missgestaltefc  werden,  die  Abessynier  aber  angnehme 
Gesichtebildung  und  gute  Figuren  behalten,  und  Bilhars  (bei  Ecker  Abb.  d.Senekbg. 
Gea.  Bd.  V,  18(>4/65)  fand  die  Eunuchen  von  ungewöhnlich  langer  Gestalt  und 
schlechter  Haltung;  auch  Kremer  (Egypten  1?^G3)  fand  die  Geatalt  der  Eunuchen 
geradezu  meiat  hager  und  eckig ,  das  Gesicht  in  die  Lunge  verzerrt ,  die  Körper- 
entwickelung immer  mehr  weniger  verkümmert,  den  Gang  und  die  Bewegungen 
schlaff  und  etwa«  weibisch. 


BlntbeschafFenheit  und  Gewebsveränderuogen, 


Anämie,  Oligämie,   Hydrämie,   Clxlorose.     Plethora    und    Polycythämie* 
unreinigungen  des  Blutes:  UrSimie.  Melithümie. 


Ver- 


I  Das  Blut  kanE  sehr  verschiedenartige  Veränderungen  erleiden,  die 

I      alle  den  Effect   haben,    dass   die   einzelnen  Theile   des  Körpers  uns  in 

I  Ferli-NeelBen,  LehrhQch  der  angeinemen  Pathologie.    3,  Auli  3i> 
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aufiäUig  blasser  Farbe,  d.  h.  abnorm  wenig  durch  Blutfarbstoff  tingirt>, 
erscheinen f  und  die  unter  der  allgemeinen  Bezeichnung  des  »Blut- 
mangels* oder  der  Anämie  zusammengefasst  werden.  Es  giebt  Fälle« 
in  denen  dieser  Zustand  dadurch  entsteht,  dass  die  gesammte  Blutmasse 
in  auffälliger  Weise  verringert  ist,  dass  also  eine  wirkliche  «Oligämie* 
besteht;  die  mehr  weniger  vollständige  Nahrungsenthaltung  (Inanition)» 
der  unverhaUniss massige  StoflV erbrauch  bei  langwierigen  Eiterungen, 
Diarrhöen  etc.  (Consumption),  und  in  directester  Weise  erhebliche 
Blutverluste  müssen  nothwendig  Oligämie  zur  Folge  haben.  Aber  sehr 
häufig  best^^ht  sie  auch  hier  nicht  in  ganz  reiner  Form;  namentlich 
nach  grossen  Blutverlusten  nimmt,  wie  auch  die  Experimente  an  Thieren 
bestätigen,  sehr  bald  der  W^assergehalt  des  im  Körper  zurückgebliebenen 
Blutes  zu,  indem  dasselbe  nicht  bloss  weniger  Wasser  als  normal 
abgiebt,  sondern  auch  umgekehrt  aus  den  Parenchymen  und  Ljmpb- 
gefässen  solches  aufnimmt,  und  es  wandelt  sich  so  die  ursprüngliche 
Oligämie  in  eine  Oligocythämie*)  um,  d.  h.  es  entsteht  eine  Blut* 
tlüssigkeit,  die  im  Verhältniss  zur  normalen  weniger  Blutkörperchen, 
dagegen  mehr  Wasser  enthält.  Eine  solche  Blutbeschaffenheit,  die  wir 
daher  auch  als  Hydrämie  bezeichnen,  bildet  sehr  häufig  das  eigentliche 
Wesen  der  Anämie.  In  besonders  ausgeprägter  Weise  tritt  sie  uns 
entgegen  bei  Nierenkrankheiten,  bei  denen  zu  dem  durch  den  Eiweiss- 
gehalt  des  Urins  verursachten  Säfteverlust  die  oft  sehr  hochgradige 
Vennioderuug  der  Urinausscheidung  hinzukommt»  ersterer  den  GehaJt 
des  Blutes  an  Eiweiss  und  Blutkörperchen  herabsetzt,  letztere  eine 
Ueberladung  des  Blutes  mit  wässeriger  Flüssigkeit  erzeugt^  in  Folge 
deren  übermässige  Transsudationen  in  die  Gewebe  (allgemeiner  Hydrops) 
und  vermehrter  Wassergehalt  der  übrigen  Excrete  eintreten.  Das  in 
diesen  Fällen  sehr  reichliche  Serum  des  Blutes  unterscheidet  sich  auch 
in  seiner  Zusammensetzimg  oft  sehr  erheblich  von  normalem  Blutserum, 
sein  specifisches  Gewicht  kann  beim  Morbus  Brightii  von  1030  auf 
1010 — 101:^,  sein  Eiweissgehalt  von  8  ^o  auf  5 — 4^jo  sinken,  während 
der  Wassergehalt  dem  entsprechend  von  90  ^/o   auf  95  ^jo  steigt. 

Aber  in  sehr  vielen  Fällen  finden  ^rir  auch  erhebliche  «Anämie*, 
die  sich  nicht  allein  auf  Verminderung  der  Gesammtmenge  des  Blutes 
oder  auf  relative  Vermehrung  seines  Wassergehaltes  zurückführen  lässi. 
Ausser  denjenigen  Zuständen,  in  welchen  Abnahme  der  rothen  Blut- 
körperchen und  Zunahme  der  weissen  —  die  im  I.  Theil  besprochene 
Leukämie  —  zu  Grunde  liegt,  giebt  es  eine  viel  grössere  Zahl  von 
Anämien,  in  denen,  wie  die  zahlreichen  Untersuchungen  der  letzten 
Jahre  lehren,  nicht  nur  die  Abnahme  der  Zahl  der  rothen  Blutkörper* 
eben,  sondern  namentlich  eine  abnorme  Beschaffenheit  derselben,  vor 
Allem  eine  Vermindenmg  ihres  Uämoglobingehiüts  als  die  wesentliche 
Blutvei^nderung  imgesehen  werden  muss,  auf  der  die  «aiiämidche*  Be- 
schaffenheit des  Körpers  ruht.  Derartige  YerinderungeEt  der  rothen 
Blutkörperchen  werden  bei  Anämien  gefunden^  welche  dch  nicht  direcl 
aus  Inanitions-,  Consumptions-  oder  Retentions-Zuständen  ableiten  h&ssen. 
Jene  grosse  Zahl  von  Anämien,  die  fast  ausschliesdich  beim  weiblichen 
Qeeduechte  und  swar  vorwiegend  in  den  Pubertälsjalifeii  und  der  ersten 
Zeil  der  Geschlechtsblüthe  Tarkommeii  uod  die  man  als  Chlorose  (von 


*)  4)i|o>;  wenig,  %^t^  KAgdclieii«  »vf^  BlaL 
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5fXwpöc  grün)  bezeichnet,  haben  gerade  das  Characteristische,  dass  ihnen 
eine  nachweisbare  Inanitious-  oder  iJoDsnniptionsursacbe  nicht  zu  Gnuide 
liegt.  Wie  sich  die  absolute  Menge  des  Blutes  in  diesen  Fällen  verhält, 
darüber  fehlen  allerdings  Untersuchungen:  die  reltitive  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  zeigt  sich  häutig  vermindert,  aber  diese  Oligocythämie 
ist  durchaus  nicht  conntant ,  dagegen  scheint  als  ganz  constant  neben 
Kleinheit  der  Blutkörperchen  eine  erhebliche,  bis  auf  die  Hälfte  und 
selbst  ein  Drittel  der  Norm  hinuntergehende  Herabsetzung  des  Härao- 
globingehaltes  betrachtet  werden  zu  müssen,  durch  welche  die  geringe 
Farhekraft  des  Blutes,  das  anämische  Aussehen  des  Körpers  sich  erklärt. 
Es  ist  für  diese  chlorotischen  Anämien  den  anderen  gegenüser  charac- 
teristisch,  dass  durch  den  richtigen  Gebrauch  von  Eisen  leicht  eine 
erhebliche  Besserung  des  Zustandes  erzielt  wird,  und  die  Blntunter- 
guchungen  ergaben  m  solchen  Fällen  ein  erhebliches  Steigen  des 
Hämoglobingehaltes  beim  Eisengehrauch.  In  Folge  des  Fehlens  directer 
schwächender  Einflüsse  und  in  Berücksichtigung  der  Lebensperiode,  in 
welcher  diese  chlorotischen  Anämien  auftreten,  müssen  wir  annehmen, 
dass  es  sich  hier  um  einen  directen  Ent wickelungsfehler,  eine  ,.  Hypo- 
plasie" des  Blutes  handelt;  und  oft  zeigt  sich,  dass  nicht  das  Blut 
allein  mangelhaft  gebildet  w^ird,  sondern  in  manchen  Fällen  sind  auch 
Uterus  und  Ovarien  mangelhaft  entwickelt,  in  vielen  anderen  wiederum 
die  grossen  Gefasse,  namentlich  auch  die  Aorta,  sehr  eng,  das  Herz 
ebenfalls  zuweilen  klein  :  die  Wandungen  der  Gelasse  sind  dabei  nicht 
selten  auffallig  dünn,  ihre  Intima  fettig  degenerirt.  Aber  diese  Hypo- 
plasie des  Sexualapparates  und  des  Gefässapparates  können  wir  nur  als 
eine  gleichzeitige  Erscheinung,  nicht  als  die  Ursache  der  chlorotischen 
Blutbeschaflenheit  betrachten,  denn  ^  abgesehen  davon,  dass  für  einen 
ursächlichen  Zusamnienliang  jede  Erklärung  fehlt  —  finden  wir  erstere 
nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle,  w^ährend  in  manchen  auch  gerade 
eine  übermässige  Entwickelung  vorhanden  sein  kann,  und  die  Weite 
der  grossen  Gelasse  zeigt  häufig  keine  erhebliche  Abweichung  von  der 
Norm. 

Bei  den  Anämien,    die  nachweisbar    durch    Consumptionszustande 
veranlasst  sind,    finden  sich  sehr   gewöhnlich    morphologische  Ver- 
änderungen    der    rothen    Blutkörperchen;    statt    der    normalen 
biconcaven  Scheiben  von  ca.  7 — 8  [i  Durchmesser  sieht  man  in  grösserer 
oder  geringerer  Menge  kleine,  rothe  Kugeln,  die  nur  (3  [x,  4  |i,  ja  selbst 
nur  2 — 1  ^  Durchmesser  haben  und  nicht  jene  Fähigkeit  der  normalen 
biconcaven  Scheiben  besitzen,  zu  Geldrollen  sich  zusammenzulegen.    Die 
kleineren  dieser  „Mikrocyten*'    erinnern    in  ihrem  Aussehen  vollständig 
an  jene  Kügelchen,    die   bei   hoher   Temperatur   aus   dem   Zerfall   der 
normalen  Blutkörperchen  hervorgehen  (cf.  p.  425),    und  als   besonders 
auffällig  ist  der  in  einigen  Fällen  constatirte  Befund  zu  betonen,    dass 
diese  „Mikrocythämie**  ein  sehr  schnell,  von  einem  Tage  zum  anderen, 
vorübergehender  Zustand  sein  kann :  Litten  fand  an  einem  Tage  in  den 
I       der  lebenden  Person  entnommenen  Blutstropfen    fast   nur  kleine  runde 
I       gelbe  Kömer  von  1  (t  Durchmesser,    so    dass  das  Blut  vollständig  un- 
kenntlich geworden  war,    während  das  am  folgenden  Tag  entnommene 
Blut  ganz  normale  Beschaffenheit  hatte.     Neben  diesen  kleinen  Kugel* 
I       eben,  die  intensiver  tingirt  erscheinen,    als   die   normalen  Blutscheiben, 
I      finden  sich   dann   im  Blute  ferner  häufig   auch  eine  geringe  Zahl  auf- 
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fallend  grosser,  die  10^12,  selbst  14  ^J^  Durchmesser  haben,  und  viel 
weniger  tiDgirt.  werden  als  normale.  Auch  die  normal  grossen  Blut- 
körperchen erscheinen  vielfach  in  ihrer  Form  geändert,  sie  erscheinen 
ringiorniig  durchlöchert,  glockenförmig,  oder  nach  einer  Seite  bimf5rmig 
in  eine  Spitze  ausgezogen.  Endlich  pflegen  in  den  schwereren  Fälien 
der  Atfection  auch  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  von  sehr  wechseln- 
der Grösse  im  circulirenden  Blute  nicht  zu  fehJen.  Damit  wird  das 
Bild  der  Poikilocythose  vollständig  (vergh  Tafel  II  Fig.  28).  —  Diese 
Blutveranderung  findet  sich  einerseits  als  Folgezustand  schwerer  Krank- 
heiten (Magenulcus,  Magencarcinom,  Uteruscarcinom  mit  wiederholten 
Blutverlusten,  schwerem  Typhus^  Dysenterie),  sie  tritt  aber  gelegentlich 
auch  ohne  nachweiBbare  veranlassende  Ursache  auf,  als  sogenannte 
essentielle  perniciöse  Anämie. 

Bei  allen  Blotveränderungen,  bei  denen  die  Blutkörperchen  selbst 
eine  quantitative  oder  qualitative  Veränderung  erleiden,  treifen  wir  in 
der  Literatur  auf  die  Alternative:  Sollen  wir,  wie  dies  Harvetf  und 
.A  Hunter  betonten,  das  Blut  als  eine  lebende  Substanz^  ein  Gewebe 
betrachten,  innerhalb  dessen  pathologische  Processe  sich  selbststandig 
abwickeln  können ,  oder  sollen  wir  im  Anschluss  au  Virchow  primäre 
Blutveränderungen  läugnen  und  in  Veränderungen  der  sogenannten 
blutbereitenden  Organe  den  einzigen  Herd  der  Blutveränderung  suchen? 
Wir  werden  auf  Grund  unserer  derzeitigen  Kenntnisse  das  Letztere 
mit  aller  Bestimmtheit  bejahen  können.  Die  neueren  Untersuchungen, 
nanientlich  die  über  das  Vorkommen  von  Theilungsvorgängen  an  Blut- 
körperchen deuten  auf  das  Entschiedenste  darauf  hin,  dass  namentlich 
das  Knochenmark,  vielleicht  auch  Milz,  Lymphdrüsen  und  Leber  die 
blutbereitenden  Organe  in  unserem  Körper  darstellen ,  dass  aber  eine 
Vermehrung  der  Blutbestandtheile  im  circulirenden  Blut  selbst  nicht 
statt  hat;  - —  daraus  folgt,  dass  auch  eine  fehlerhafte  Beschaffenheit  des 
Blutes,  sofern  wir  sie  nicht  auf  eine  Zerstörung  der  schon  fertig  ge- 
bildeten Blutkörperchen  beziehen  können ,  wie  die  Blutzersetzung  bei 
manchen  Vergiftungen,  bei  der  Malaria  und  anderen  mikroparasitischen 
Krankheiten,  immer  auf  eine  Affection  der  eben  genannten  blutbereiten- 
den Organe  zurückzuführen  sein  wird.  Das  gilt  ganz  besonders  von 
der  perniciösen  (secundären  wie  essentiellen)  Anämie,  welche  stets  als 
Symptom  einer  schweren  Alteration  des  Knochenmarkes  anzusehen  ist 
Makroskopisch  äussert  sich  die  Veränderung  des  Knochenmarkes  durch 
Schwund  des  Fettmarkes  in  den  Röhrenknochen  und  Umwandlung  der 
ganzen  Markmasse  in  ein  dunkelrothes,  aus  Leukocyten  und  unfertigen 
Blutzellen  bestehendes  Gewebe.  (Vergl.  namentlich  (ohnheim^  Allgem* 
Pathologie  2.  Aufl*  I.  p.  450  ff.  und  die  Verhandlungen  des  XI.  Con» 
gresses  f.  innere  Medicin  zu  Leipzig,    Wiesbaden   1892.) 

Selbstverständlich  muss  die  mangelhafte  Beschaffenheit  des  Blutes 
auch  wieder  ihre  Rückwirkung  auf  die  Gewebe  ausüben.  Der 
Mangel  an  rothen  Blutkörperchen  und  die  abnorme  Beschaffenheit  der- 
selben muss  eine  w^esentliche  Verminderung  der  Oxydationsprocesse  im 
Organismus  setzen,  da  sie  ja  vorzugsweise  den  Sauerstoff  absorbiren 
und  übertragen,  und  es  erklärt  sich  hieraus,  wie  schon  Th,  1.  p.  120 
hervorgehoben  wurde,  die  Thatsache,  dass  in  den  einzelnen  Geweben 
(am  deutlichsten  im  Herzen)  bei  hochgradiger  Anämie  sich  sehr  gewöhn* 
lieh  ausgesprochene  fettige  Degeneration  der  Gewebselemente  zeigt;  jn 


I 

I 
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nicht  selten  sind  die  chlorotisch-anämischen  Zustande  mit  reichlicher 
Liporaatosis  des  Körpers  verbuuden,  die  darauf  scliliessen  lässt,  dass 
auch  die  aus  der  Nahrung  entstehenden  Fette  nur  mangelhaft  verbrennen 
und  daher  im  Körper  abgelagert  werden. 

Während  bei  der  Chlorose  die  Anämie  eine  ziemlich  stetige  ist 
und  ihre  Rückwirkung  auf  die  Gewebe  oinerhalb  gewisser  Grenzen 
bleibt,  nimmt  sie  in  perniciösen  Fällen  rasch  zu,  trotz  aller  roborirender 
Diät  binnen  einer  Reihe  Ton  Monaten  den  Tod  herbeiführend»  Bei 
diesen  progressiven  perniciösen  Anämien  sind  die  fettigen  Degenerationen 
der  Gewebselemente  ganz  besonders  liDcbgradig,  dessgleichen  die  Neigung 
der  rothen  Blutkörperchen  zum  Zerfall  utid  die  bocbgradige  Verminde- 
rung derselben  selbst  bis  auf  Vi^  und  weniger;  femer  finden  w^ir  hier 
fast  regelmässig  zahlreiche  Ecchjraoseo  in  den  verschiedenen  Organen, 
deren  Ursache  nicht  wohl  lediglich  auf  Verfettung  der  Gefässe  zurück- 
geführt werden  kann»  da  eine  solche  an  den  betreffenden  Stellen  häufig 
nicht  nachweisbar  ist.  ^ 

Den  besprochenen  Zuständen  der  Anämie  stehen  diejenigen  gegen- 
über, bei  welchen  eine  Vermehrung  der  gesammten  Blutmenge  (Poly- 
hämie)  oder  eine  relative  Vermehrung  der  rothen  Bhit körperchen 
(Polycy thämie)  statt  hat  Ob  eine  Polyhämie  wirklich  vorkommen 
kann,  wird  vielfach  bezweifelt.  Man  ist  von  Alters  her  gewohnt,  eine 
solche  unter  dem  Namen  einer  „Plethora"  (Vollblütigkeit,  von  ;:Xfji>siv^ 
voll  sein)  anzunehmen  bei  Individuen,  bei  denen  die  Symptome  der 
lebhaften  Köthung  der  Haut  und  Schleimhäute^  des  vollen  Pulses  und 
starken  Herzstosses  mit  Neigung  zu  Herzklopfen  und  zu  Gehirn- 
congestionen  und  mit  dem  Gefühle  des  Vollseins  auf  der  Brust  sich 
combiniren.  Die  Erfahrung  lehrt,  dass  dieser  Syraptoraencomplex  sich 
vorwiegend  bei  gut  genährten  Individuen  findet  und  dass  die  periodischen 
Steigerungen  desselben  sich  besonders  dann  einstellen,  wenn  habituelle 
Blutungen  (Menses,  Epistaxis,  Hämorrhoiden)  lange  Zeit  ausbleiben, 
dass  ferner  bei  den  betreffenden  Individuen  spontane  Blutungen  häufig 
sind  und  ebenso  wie  vorgenommene  Blutentziehungen  eine  erhebliche 
Erleichterung  bringen.  Während  nun  diese  Thatsachen  zu  Gunsten 
der  Annahme  sprechen,  dass  in  den  beireffenden  Fällen  der  Körper 
eine  übermässig  grosse  Blutmenge  beherbergt,  acheinen  experimentelle 
Untersuchungen  an  Thieren  gegen  dieselbe  zu  sprechen.  Hunde  näm- 
lich vertragen  selbst  Verdoppelung  ihrer  Blutmenge,  ohne  dass  irgend 
welche  krankhafte  Erscheinungen  an  ilinen  wahrnehmbar  sind,  ja  sogar 
ohne  dass  das  in  die  Arterie  eingeführte  Manometer  eine  erhebliche 
Steigerung  des  Blutdrucks  anzeigt.  Ich  glaube  jedoch  nicht,  da$8 
man  auf  Grund  solcher  negativer  Thierexperimente  berechtigt  ist,  die 
Möglichkeit  einer  Polyhämie  unter  allen  Umständen  zu  läugnen  und 
mit  Cohnheim  (Handb.  der  allgera,  PathoL)  zu  sagen:  , Wächst  durch 
irgend  ein  Ereigniss  die  Menge  des  Blutes  über  den  Bedarf  hinaus,  so 
wird  durch  gesteigerte  Ausscheidung  und  Verbrauch  das  Ueberschüssige 
entfernt/  Wenn  dies  auch  bei  einem  Thiere  geschieht,  dem  man  ein- 
mal oder  wiederholenUich  plötzliche  Vermehrung  der  Blutmasse  durch 
Infusionen  setzt,  so  ist  es  doch  immerhin  möglich,  dass  bei  dem  einen 
Menschen  continuirlich  relativ  mehr  Blut  gebildet  werden  kann  wie 
bei  einem  anderen,  in  ähnhcher  Weise  wie  bei  Chlorotischen  umgekehrt 
weniger    Hämoglobin    gebildet   w4rd,    und    dass    bei    der    beständig 
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vermehrten  Blutbildung  auch  eine  be.ständige  relative  Blutüberhäufung 
der  Gefässe  statt  hat.  Wichtiger  erscheint  die  experimentell  constatirte 
Thatsache,  dass  die  Blutgefässe  sich  einem  viel  grösseren  Blutvolumen 
anpassen  können,  als  sie  normaler  Weise  beherbergen,  ohne  dass  die 
CirculaiionsverhäUnisse  dadurch  beeinträcbtigt  werden;  aber  auch  sie 
bleibt  nicht  maassgebend  gegenüber  der  Erwägung,  dass  die  Eiperi- 
mentalthiere  viel  normalere  und  daher  leichter  anpassungsfähige  Geßsse 
besitzen  als  der  erwachsene  Mensch.  Immerhin  aber  berechtigen  die 
Resultate  des  Thierexperimentes  zu  Bedenken  gegen  die  Annahme,  dass 
die  Erscheinungen  der  Plethora  auf  Polyhämie  beruhen;  es  wäre  woU 
anch  denkbar,  dass  sie  lediglich  auf  herabgesetzter  Function  der  vaso- 
motorischen Nerven  und  mangelnder  Kegulinmg  der  Circulationsverhält- 
nisae  beruhen.  Der  directe  Nachweis,  dass  beim  „Plethorischen**  die 
Gesammtblutmeuge  vermehrt  ist»  hat  noch  nicht  geUefert  werden  könneo; 
bei  der  Untersuchung  des  Aderlassblutes  fanden  Ändral  und  Gamrrä 
den  relativen  Qehalt  an  rothen  Blutkörperchen  vermehrt.  ~  Eine  solche 
relative  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  (Polycjthämie),  die 
den  Gegensatz  zur  Hydrämie  bildet,  dürfen  wir  aber  vor  Allem  annehmen 
bei  denjenigen  Zuständen,  bei  denen  in  Folge  reichlicher  Wasserrerlust© 
(Cholera,  Diarrhöen  der  Kinder)  das  Blut  eindickt;  und  die  hier  ge- 
wöhnlich vorhandene  Leere  der  Arterien  bei  UeberfQllung  der  Venen 
und  Neigung  zu  Thrombenbildung  in  letzteren  erklärt  sich  aus  der 
Vermehrung  der  Reibungs widerstände  und  der  Strömungs verlangsamung, 
die  durch  die  Eindickung  des  Blutes  veranlasst  wird.  — 

Ausser  diesen  Veränderungen  der  Mengenverhältnisse  der 
wesenthchsten  Blutbestandtheile,  über  die,  wie  aus  dem  Gesagten  her- 
vorgeht, unsere  Kenntnisse  noch  sehr  mangelhaft  sind,  giebt  es  dann 
eine  grosse  Zahl  von  Blut  Veränderungen,  die  darauf  beruhen,  dasa 
Bestandtheile,  welche  normaler  Weise  entweder  gar  nicht  oder  nur  in 
sehr  geringer  Menge  im  Blute  vorkommen,  io  erhebhcher  Weise  sich  in 
demselben  anhäufen,  so  dass  wir  sie  geradezu  als  Verunreinigungen 
des  Blutes  bezeichoen  können.  Auch  bei  diesen  bestehen  oft  Zweifelt 
oh  abnorme  Vorgänge  innerhalb  bestimmter  Organe  oder  direct  inner- 
halb des  Blutes  die  Ursache  sind,  doch  ist  die  gegenseitige  Beeinflussung 
hier  leichter  zu  durchschauen,  als  bei  jenen  Veränderungen  der  Haupt- 
bestandtheile  des  Blutes-  Als  solche  Verunreinigung  des  Blutes  lernten 
wir  schon  im  ersten  Theile  (p.  164)  kennen  den  Icterus  oder  die  Cholämie. 
Dieselbe  konnten  wir  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  auf  abnormen  Ueber» 
tritt  der  in  der  Leber  bereiteten  Galle  ins  Blut  zurückttlhren ;  für  andere 
Fälle  kam  aber  auch  directe  Bereitung  von  Gallenbestandtheilen  innerhalb 
des  Blutes  in  Betracht,  und  wir  sahen,  dass  der  letztere  Vorgang  sogar 
wahrscheinlich  durch  den  erster en  angeregt  werden  kann,  indem  die  mit 
der  Galle  ins  Blut  hinein  gelangenden  Qallensäuren  die  Blutkörperchen 
zerstören,  wie  sie  auch  durch  ihre  Einwirkung  auf  die  Gewebselemente, 
namentlich  auf  das  Nervensystem,  dem  Zustande  den  Character  des 
Icterus  gravis  oder  perniciosus  geben. 


Urämie.  Es  ist  a  priori  einleuchtend,  dass,  sobald  die  Nieren- 
function  aus  irgend  einem  Grunde  sistirt  wird,  diejenigen  Stoffe,  welche 
normaler  Weise  von  den  Nieten  verarbeitet  und  ausgeschieden  werden, 
zunächst  im  Bhite    zurückgehalten  werden   müssen,    und    dass   dadurch 
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e  Verüureinigung  des  Blutes ^  eine  „Urämie**  (o?)pöV  Urin  —  al\ka) 
mtstelien  iiiuss.  Welcher  Art  dieselbe  sein  wird,  wäre  einfuch  zu 
nstriiiren,  wenn  wir  erstens  über  die  Rolle,  welche  die  Nieren  bei 
der  physiologischen  Urinbereitung  spielen,  Yollständig  aufgeklärt  wären, 
und  zweitens  wüssten,  in  welcher  Weise  bei  Störung  der  Nierenfunction 
andere  Organe  zu  vicariirender  Thätigkeit  angeregt  werden.  Was  den 
ersten  Punkt  betrifft,  so  sind  wir  allerdings  über  die  einzelnen  Bestand- 
theile  des  normalen  Urins  ziemlich  gut  instruirt;  aber  nur  sehr  mangel- 
hafte Kenntniss  besitzen  wir  darüber,  ob  diese  Stoffe  innerhalb  der 
Niere  lediglich  aus  dem  Blute  ausgeschieden  (abfiltrirt,  excernirt)  wer- 
den, oder  ob  sie  in  ihr  aus  anderen  mit  dem  Blute  zugefübrten,  resp. 
im  Nierenparenchym  enthaltenen,  Stoffen  prodncirt  (secernirt)  werden. 
Für  die  Kenntniss  der  im  Blute  eintretenden  Verunreinigung  ist  aber 
diese  Frage  von  grosser  Bedeutung;  denn  es  ist  selbstverständlich,  dass 
bei  vollständiger  Aufhebung  der  Nierenfunction  nur  diejenigen  Stoffe 
■des  Urins  im  Blute  sich  anhäufen  werden ,  welche  unter  normalen 
erhältnissen  die  Niere  lediglich  wie  ein  Filtrum  passiren,  während 
von  denen,  welche  normaler  Weise  erst  in  ihr,  namentlich  durch  die 
Thätigkeit  ihrer  Epithelien,  bereitet  werden,  die  Vorstufen,  aus  denen 
die  Niere  sie  bildet,  im  Blute  zurückgehalten  werden.  Die  Art  der 
Blutverunreinigung  wird  ferner  eine  verschiedene  sein  müssen,  je  nach* 
dem  bloss  der  Abftuss  des  Urins  aus  den  Harncanälchen  durch  einen 
pathologischen  Process  l>e ein tr ächtigt  ist,  oder  die  in  dem  Parenchym 
der  Niere  stattfindenden  Umsetzungsprocesse  gestört  sind.  Unsere 
Kenntniss  über  die  Bereitungsstätte  der  Harnbestandtheüe  ist  aber 
noch  eine  selir  mangelhafte ;  eigentlich  nur  die  Thatsache ,  dass  der 
Harnstoff  grössten  Theils  als  solcher  schon  der  Niere  zugeführt,  in  ihr 
also  nur  excernirt  wird,  ist  in  neuerer  Zeit  hinlänglich  constatirt  worden* 
Was  die  vicariirenden  Ausscheidungen  betrifft,  so  lehrt  die  Be- 
bachtung, dass  bei  Insufficienz  der  Nierenthätigkeit  sehr  häufig  reich- 
liche Wasserausscheidung  in  die  Gewebaspalten  und  serösen  Säcke 
(allgemeiner  Hydrops)  eintritt,  und  dass  diese  Transsudate  einzelne  der 
normalen  Hanibestandtheile  enthalten;  dass  ferner  häufig  reichliche 
Hanistoff- Ausscheidung  durch  die  Schweissdrüsen  erfolgt,  selbst  so,  dass 
derselbe  einen  reichlichen  kry stall inischen  Beschlag  auf  der  Haut  bilden 
kann;  und  dass  auch  namentlich  die  Darmausscheidung  sehr  reichlich 
und  stark  wasserhaltig  werden  kann;  —  indessen  sind  diese  vicariirenden 
Ausscheidungen  sehr  inconstant  und  wechselnd. 

Wir  sind  daher  verwiesen  auf  die  directe  Untersuchung  des  Blutes 
(und  der  Gewebe)  bei  Nierenkranken  und  bei  Thieren,  denen  die  Nieren 
exstirpirt  wurden  oder  durch  Unterbindung  der  Ureteren  excretions- 
unfahig  gemacht  sind.  Die  Resultate  der  Blutuntersuchung  sind  nun 
allerdings  noch  sehr  unzureichend,  aber  doch  nicht  wertblos.  Bei  den 
Thieren,  die  nach  Exstirpation  beider  Niereu  2—4  Tage  am  Leben 
Ijlieben,  zeigte  sich  der  Harnstoffgehalt  des  Blutes  um  das  Zehnfache 
(von  0.01— 0.03  >  auf  0.1— 0,8»  vermehrt,  und  auch  in  dem  Extract 
der  verschiedenen  Organe,  namentlich  in  dem  normaler  Weise  keine 
nachweisbaren  Mengen  von  Harnstoff  enthaltenden  Muskeliofus  fand 
sich  reichlicher  Harnstoffgehalt.  Sowold  im  Blute  solcher  Thiere  als 
in  dem  an  Nierendegeneration  verstorbener  Menschen  zeigten  sich  ferner 
die  sog,  Extractivstoöe   sehr  stark  vermehrt,   und   im  Blute  Letzterer 
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wurde  wiederholenUich  ebenfalls  eine  sehr  erhebliche  Hamstoffinenge 
vorgefunden,  in  den  Muskeln  derselben  eine  Vermehrung  des  Ereatin- 
gehaltes  (cf.  hierüber  die  Anm.).  Es  geht  also  hieraus  jedenfiaUs  her- 
vor, dass  die  durch  die  Niereninsufficienz  nothwendiger  Weise  gesetzte 
Verunreinigung  des  Blutes  durchaus  nicht  immer  durch  vicarürende 
Ausscheidungen  ausgeglichen  wird;  wir  können  es  als  zweifellos  be- 
trachten, dass  mit  dem  Harnstoff  dann  jedenfalls  auch  andere,  der 
Analyse  schwerer  oder  gar  nicht  zugängige  Stoffe  im  Blute  zurQck- 
gehalten  werden,  wie  dies  auch  die  Angaben  über  Vermehrung  der 
sog.  Extractivstoffe,  d.  h.  eben  im  Allgemeinen  der  nicht  besonders 
darstellbaren  Substanzen,  lehren.  Namentlich  dürften  aber  hier  die 
chemisch  nur  zum  Theil  bekannten  Zerfallsproducte  des  lebenden  Eörper- 
eiweisses  von  alkaloid- ähnlicher  Beschs^enheit  —  die  sogenannten 
Leukoma  ine  —  in  Frage  kommen  (Kreatin,  Kreatinin,  Canun, 
Adenin,  Xanthokreatinin  etc.). 

Uebt  nun  diese  durch  Erkrankung  und  Functionsunfahigkeit  der 
Niere  gesetzte  Verunreinigung  des  Blutes  ihrerseits  wiederum  einen 
schädlichen  Einfluss  auf  die  Organe  des  Körpers? 

Bei  denjenigen  Individuen,  deren  Nieren  entweder  in  Folge  plötz- 
licher Erkrankung  (bei  Scharlach,  Cholera  etc.,  oder  selbststandiger 
acuter  Nierenentzündung)  oder  im  Verlaufe  chronischer  Entzündungs- 
processe  ihres  Gewebes  eine  solche  Verstopfung  oder  Compression  ihrer 
Hamcanälchen  erleiden,  dass  sie  functionsunfsJiig  werden,  treten  sehr 
häufig  bestimmte  Krankheitserscheinungen  und  anatomische  Folge- 
zustände auf.  Dieselben  lassen  sich  nicht  etwa  darauf  zurückf&hren, 
dass  das  erkrankte  Nierengewebe  schädliche  Stoffe  an  das  Blut  ab- 
giebt,  denn  sie  treten  nicht  auf,  wenn  nur  eine  Niere,  oder  wenn  nur 
einzelne  Abschnitte  beider  Nieren  in  gleicher  Weise  verändert  sind; 
wir  müssen  jene  Erscheinungen  vielmehr  direct  als  die  Folge  des  Aus- 
bleibens der  Nierenfunction  im  thierischen  Organismus  betrachten,  zu- 
mal sie  in  gleicher  Weise  bei  Thieren  nach  Exstirpation  beider  Nieren, 
und  zwar  hier  schon  binnen  2  oder  3  Tagen  auftreten.  Der  in  beiden 
Fällen  zu  beobachtende  Symptomencomplex  besteht  im  Wesentlichen 
darin,  dass  wied erholen tlich  Anfälle  von  allgemeinen  Krämpfen  (Con- 
vulsionen)  auftreten,  denen  zunehmende  und  häufig  letal  endende  Be- 
täubung des  Sensoriums  (Somnolenz  und  Coma)  nachfolgt.  Gleichzeitig 
mit  diesen  Anfällen  oder  ihnen  vorausgehend  zeigen  sich  sehr  häufig 
Verdauungsstörungen  und  hartnäckiges  Erbrechen,  zuweilen  tritt  mit 
jedem  Anfall  plötzliche  Erblindung  ein,  die  mit  ihm  rasch  wieder 
schwindet.  Ferner  finden  wir  bei  Kranken,  die  in  Folge  chronischer 
Nierenveränderung  an  diesen  Störungen  zu  Grunde  gehen,  sehr  häufig 
allgemeinen  Hydrops  und  diffuse  Entzündungen  verschiedener  Organe, 
namentlich  der  serösen  Häute,  der  Darmschleimhaut,  der  Haut  und  des 
Unterhautbindegewebes. 

Seitdem  K.  Bright  (1827)  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Aus- 
scheidung eiweisshaltigen  Urins  (Albuminurie),  allgemeinem  Hydrops 
und  Nieren  Veränderung  aufmerksam  gemacht  hat,  hat  sich  auch  die 
Anschauung  immer  geltend  gemacht,  dass  jene  im  Gefolge  der  Nieren- 
affection  auftretenden  Krankheitserscheinungen,  und  namentlich 
die  des  Nervensystems,  in  Folge  der  Verunreinigung  des  Blutes  mit 
Hambestandtheilen    entstehen;    dieselben   werden    daher    allgemein   als 
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urämische  bezeichnet,  und  von  einem  Nierenkranken,  der  in  einem 
solchen  Anfall  von  Convulsionen  und  Coma  zu  Grunde  ^i^^gi  sagt  man: 
,jer  starb  an  Urämie".  Sind  sie  nun  aber  wirklich  die  Folge  einer 
, urämischen**  Blutvergiftung?  Wir  können  dies  nur  mit  einiger  Wahr- 
scheinlichkeit aus  der  Coincidenz  erschliessen,  der  Beweis  dafür  fehlt 
uns,  denn  weder  ist  bis  jetzt  nachgewiesen  worden,  dass  durch  die  In- 
jection  des  Blutes  urämischer  Individuen  auch  bei  bis  dahin  Gesunden 
die  urämischen  Syniptorae  hervorgerufen  werden  können,  noch  auch  ist 
aus  dem  urämischen  Blute  oder  aus  den  Excreten  der  Niere  ein  Stoff 
isolirt  worden,  der  bei  gesunden  Thieren  —  eventuell  sogleich  nach 
ausgeführter  Nierenexstirpation ,  um  seine  Wiederausscheidung  durch 
die  Nieren  zu  verhindern  —  dieselben  verursacht.  Man  hat  nament- 
lich an  den  Harnstoff  und  dessen  Zersetzungsproduktt  das  kohlen- 
saure Ammoniak,  gedacht.  Jenes  auffällige  Bild  der  Bedeckung  der 
Haut  mit  H  ar  nstoff  kr  ja  tallen,  das  manche  urämische  Individuen  boten, 
die  Thatsache  ferner,  dass  wenigstens  in  einer  Anzahl  von  Fällen  auch 
im  Blute  an  Urämie  Verstorbener  ein  relativ  erheblicher  Harnstoffgehalt 
nachweisbar  war,  legte  diese  Annahme  nahe.  Aber  die  von  verschie- 
denen Seiten  angestellten  experimentellen  Untersuchungen  ergaben,  dags 
der  ins  Blut  von  Thieren  eingespritzte  Harnstoff  (selbst  nach  voraus- 
gegangener Nierenexstirpation)  schnell  wieder  ausgeschieden  wird,  ohne 
erhebliche  Erscheinungen  zu  verursachen ;  man  hat  ferner  bei  der  Unter- 
suchung des  Blutes  mancher  Urämischer  nur  äusserst  geringe  Mengen 
von  Harnstoff  gefunden,  während  das  Blut  bei  manchen  Nierenkranken, 
die  jene  urämischen  Symptome  nicht  zeigten,  sehr  erhebliche  Harnstoff- 
mengen enthielt;  endlich  treten  bei  nephrotomirten  Vögeln  die  gleichen 
Erscheinungen  der  „Urämie"  auf^  wie  bei  Kaninchen  und  Hunden,  ob- 
wohl der  Vogelharn  keine  Spur  von  Harnstoff  (sondern  harnsaures 
Ammoniak)  ausscheidet.  Diese  Thatsachea  sprechen  zu  entschieden 
gegen  die  von  Vielen,  namentlich  in  England,  noch  festgehaltene  Lehre, 
dasB  die  urämischen  Erscheinungen  durch  die  Anhäufung  des  Harn- 
stoffs im  Bhite  veranlasst  werden.  Ebenso  wenig  genügen  konnte  die 
FrericLische  Theorie,  dass  das  bei  der  Zersetzung  des  Harnstoffs  im 
Körper  entstehende  kohlensaure  Ammoniak  jene  Erscheinungen 
hervorrufe,  die  Urämie  also  in  Wirklichkeit  eine  ^ Aramoniämie**  sei; 
eine  Theorie,  welche  allerdings  das  Verdienst  hatte,  zum  ersten  Male 
die  chemischen  Umsetzungen  in  exacter  Weise  zur  Erklärung  patho- 
logischer Vorgänge  zu  verwerthen.  Die  Thatsachen,  auf  welche  Frrnchs 
seine  Theorie  stützte,  erwiesen  sich  als  inconstantc,  namentlich  ergab 
bei  vielen  urämischen  Menschen  und  Thieren  selbst  die  sorgfältigste 
Untersuchung  weder  im  Blute  noch  in  der  Exspirationsluft  die  Gegen- 
wart von  kohlensaurem  Ammoniak,  Allerdings  wirken  grosse  Dosen 
dieses  Salzes  vom  Blute  aus  als  heftige  Gifte  auf  den  thierischen  Or- 
ganismus; doch  verursachen  dieselben  nicht  solche  Depressionserschei- 
nungen  (Somnolenz  und  Coma).  wie  sie  bei  Urämischen  vorkommen, 
sondern  vorwiegend  Reizungserscheinungen  (Convulsionen);  und  sie  über- 
steigen ausserordentlich  die  Dosen  des  Salzes,  die  überhaupt  je  bei  Ur- 
ämischen ioi  Blute  gefunden  wurden.  Allerdings  haben  wir  femer  allen 
Grund  anzunehmen,  dass  eine  Ammoniämie  in  Folge  von  ürinzersetzung 
I  eintreten  kann;  namentlich  bei  anhaltender  Stauung  des  Urins  in  der 
I      Harnblase  in  Folge  von  Strieturen  und  bei  Urininfiltration,  ferner  aber 
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auch  im  Darm,  wenn  bei  Nierenkranken  selir  reicliliche  vicariirende 
Harn^tofi'riusscheidung  hier  statt  find  et,  kann  die  an  dem  stark  ammonia- 
kftlischon  Geruch  schon  bemerkbare  Zersetzung  des  Harnstoffs  so  reich- 
liche Mengen  kohlensauren  Ammoniaks  liefern  nnd  an  das  Blut  ab- 
geben, dass  dadurch  eine  Vergiftung  entstehen  kann;  indessen  für  die 
meisten  Falle  von  Urämie  kommt  ein  solcher  Vorgang  nicht  zur  Gel- 
tung, und  Frericks'  Annahme,  dass  im  Blute  selbst  die  Harnstofl&er- 
setzung  eintritt,  ist  höchst  unwahrsclieiohch. 

Auch  betreffs  anderer  Harnbestandtheile  haben  die  Uniej^uchuDgen 
keine  genügenden  positiven  Resultate  ergeben. 

Unter  diesen  Umstänilen  liegen  drei  Möglichkeiten  vor  zur  Er- 
klärung des  Zusammenhangs  zwischen  der  Niereninsufficienz  und  den 
urämischen  Erscheinungen : 

1.  Ein  uns  noch  unbekannter  Stoff  häuft  sich  im  Blute  an,  dem 
jene  Wirkungen  zuzuschreiben  sind. 

2.  die  urämische  lutoxication  rilhrt  nicht  von  einem  bestimmten 
Stoffe  her,  sondern  iiesteht  in  einer  Ueberladung  des  Blutes  mit  ver* 
schiedenen  durch  reiclilichen  Stickstaffgehalt  ausgezeichneten  Excretioug- 
stoffen,  in  Folge  deren  dasselbe  zur  genügenden  Ernährung  des  Nerven- 
systems untauglich  wird,  vielleicht  auch  im  letzteren  Zersetzungsproduct«, 
die  durch  normales  Blut  abgeführt  werden  würden,  sich  anhäufen 
(Leukoma'ine,  pag.   iSS). 

3.  Nicht  die  Veränderung  der  Blutmischung  ist  die  Ursache 
der  urämischen  Erscheinungen,  sondern  die  in  Folge  der  Niereninsuffi- 
cienz eintretenden  Veränderungen  der  Blutströmung  wirken  schädlich 
auf  das  Nervensystem. 

Die  letztere  Deutung,  nach  welcher  die  sog.  urämischen  Erschei- 
nungen also  nicht  auf  einer  Urämie  im  wahren  Sinne  des  Wortes  be- 
ruhen würden,  wird  im  nächsten  Paragraphen  besprochen  werden;  die 
unter  Nr.  2  aufgeführte  dürfte  vielleicht  am  ehesten  den  e^erimentelleii 
und  klinischen  Erfahrungen  entsprechen. 

Betreffs  der  Ansammlung  von  Harnsäure  im  Blute  kann  auf 
das  pag.  146  ff.  Gesagte  verwiesen  werden. 

Während  fiir  die  besprochenen  Blutverunreinigungen  die  Quelleo 
derselben  sich  mit  einiger  Bestimmtheit  angeben  lassen,  ist  da«  (Ur  die 
abnorme  Anhäufung  von  Zucker  im  Bhite>  f&r  die  Melithämie 
(tö  tiiXi  Honig),  nicht  der  Fall.  Freilieh  befinden  wir  ims  bei  der  Er- 
forschung dieses  Zustandes  in  der  günstigen  Lage,  dass  es  sich  um 
einen  sp<>cifischen^  genau  bestimmten  Körper  bandelt,  und  dass  wir  die 
Anhäufung  desselben  im  Blute  wenigstens  f&r  einige  Zeit  auch  leicht 
btt  Thieren  herrorbringen  kennen;  aber  iraMsre  Kenntniss  über  die 
physiologiscbe  ZnGkefbildimg  im  Kdrper  isl  noch  sowohl  beireb  der 
Stoffe«  ana  denea,  als  anch  hetreA  des  Oitea«  an  dam  sie  erfo%i,  dne 
ao  iQekenbafte,  die  Eingriffe,  dnrdi  waldia  wir  «cperiaasptell  MeUi- 
hämie  eraeugen  k<lanen«  sand  so  mannichfiJtigar  Naiar«  und  die  ana- 
toaiiaclien  Yetinderaogan  b«i  den  an  MrfHhinrie  TinHwiilwi  aa  ineonatani, 
daaa  dadureh  abe  jede  llMorie  Qber  derai  SnMehoag  ina  Schwanken 
fgeMtu  Der  gev^anliiAfe  Ausdruck  f&r  dieaeB  Znalattd  ist  Diabetei 
mellitus«  weil  die  Metitum  d.  k  die  ,' 
Urta^,   der  einen  erheblich«  Gdialt  an  Ti  aahmf  f kif  aof^,  die  anf* 
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falligste  Erscheinung  bildet*).  Wir  haben  allen  Gruud  aiizunekmen, 
dass  der  Zucker  nicht  in  der  Niere  bereitet,  sondern  ihr  zugefilkrt 
wird,  und  wenn  also  der  normaler  Weise  zuckertVeie  Urin  zuckerhaltig 
wird,  so  kann  dies,  da  normales  Blut  zuckerhaltig  ist,  unter  Umständen 
vielleicht  lediglich  darauf  beruhen,  daS8  veränderte  Diffusionsverhält- 
nisse in  den  Nieren  einen  Uebertritt  des  Zuckers  aus  dem  Blute  in 
den  Harn  veranlassen ;  in  den  meisten  Fällen  aber  ist  die  Meliturie 
wohl  nls  die  Folge  eines  vermehrten  Zuckergehaltes  des  Blutes»  einer 
Melithiiniie  zu  betrachten.  Bei  Thieren  kann,  wie  die  Experimente 
gezeigt  haben,  auf  sehr  sichere  Weise  durch  mannichfache  Eingritie 
Meliturie  erzeugt  werden :  Injection  von  Zuckerlösmigen  ins  Blut,  — 
Verletzung  einer  bestimmten  Stelle  des  Bodens  des  IV.  Ventrikels 
(CL  Bernard' s  ^Piqüre*'),  —  Durchschneidung  des  Röckenmarks  in  ver- 
schiedenen Hohen,  —  Zerstörung  des  Sympathicus  und  seiner  Ganglien 
an  verschiedenen  Stellen,  —  Curare  Vergiftung  mit  Unterhaltung  künst- 
licher Athmung,  —  Kohlenoxj^dvergiftung,  —  Einspritzung  grosser 
Kochsalzmengen  ins  Blut,  —  verschiedene  andere  Vergiftungen ;  — 
bei  Katzen  genügt  schon  Aufbinden  und  Tracheotomie.  In  allen  diesen 
Fallen  tritt  die  Meliturie  sehr  schnell  nach  dem  Eingrifle  auf,  geht 
aber  auch  schnell  vorüber;  so  fand  CL  Bermmi  bei  Curare-  und  Mor- 
phium-Vergiftung, sowie  bei  der  Piqüre  schon  nach  20  Minuten  Zucker- 
gehalt des  Urins,  der  in  der  nächsten  Zeit  stärker  wurde,  aber  nach 
5—24  Stunden  wieder  schwand;  nach  Durchschneidung  des  Rücken- 
marks sah  Schiff  bei  Fröschen  die  Meliturie  4  —  5  Tage  anhalten;  der 
von  Bvhm  und  Hoffnmnn  (1878)  constatirte  Fesselungsdiabetes  der 
Katzen  währte  3—13  Stunden. 

Wir  dürfen  ferner  schliessen,  dass  bei  jenen  Experimenten  eine 
Einwirkung  auf  die  Leber  statt  hat,  die  vorzugsweise  durch  die 
vasomotorischen  Nerven  vermittelt  wird;  denn  erstens  konnte  bei  Frö- 
schen ,  denen  vorher  die  Leber  exstirpirt  worden ,  und  bei  Kaninchen, 
deren  Leber  durch  Arsenik  Vergiftung  functionsunfähig  gemacht  worden 
war,  weder  durch  Piqilre  noch  durch  Curare  Vergiftung  Meliturie  erzeugt 
werden,  und  zweitens  trat  auch  bei  Thieren,  denen  die  Splanchnici 
durchschnitten  worden  waren,  weder  nach  der  Picp\re  noch  nach  der 
Durch  schneidung  des  Rückenmarks  oder  des  Sympathicus  (wohl  aber 
durch  Kohlenoxydvergiftung)  Diabetes  ein.  Welcher  Art  jener  Einfluss 
auf  die  Leber  ist,  wissen  wir  aber  nicht,  und  welcher  Vorgang  inner- 
halb der  Leber  es  ist,  der  zur  Melithämie  führt,  ist  um  so  hypothe- 
tischer, als  das  physiologische  Verhalten  des  Glycogens  der  Leber  zu 
den  zugefülirten  Kohlenhydraten  und  zum  Zuckergehalte  des  Blutes 
noch  nicht  aufgeklärt  ist.  Da  der  Glycogengehalt  der  Lebt^r  bei  Thieren 
sehr  zunimmt,  wenn  ihre  Nahrung  reich  an  Stärke  und  Rohrzucker  ist, 
dagegen  bei  reiner  Fleischkost  vollständig  schwindet,  so  dürfen  wir 
wonl  annehmen,  dass  der  der  Leber  mit  der  Nahrung  zugeführte  Zucker 
innerhalb  dieses  Organs  in  Glycogen  umgewandelt  wird,  und  dass  eine 
jede  Aufhebung  der  glycogenbildenden  Function  der  Leber  zur  Ueber- 
ladung  des  Blutes  mit  dem  Zucker  der  Nahrung  führt;  und  jene  Um- 


*)  Diabetes,  von  ^ta-ßaiviu  hindurchgehen,  bezeichnet  die  XTrinvemiehrung 
oder  Polyurie,  dieselbe  kann  auch  eintreten,  olme  daes  der  Urin  zuckerhaltig  ist, 
tmd  wird  dann  als  Diabetes  insipidas  bezeichnet. 
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Wandlung  des  Zuckers  köonte  auch  in  einer  sonst  normalen  Leber 
vermindert  sein ,  wenn  ihr  Blutbett  in  Folge  der  Lahmung  der  va«o- 
motorigchen  Faseni  sich  sehr  erweitert,  so  dass  das  Pfortaderblut 
Bchneller  durch  sie  hin  durch  strömt  als  normaler  Weise.  Diese  Auf- 
fassung erhält  eine  wesentliche  Stütze  durch  die  Experimente  Naunyns, 
und  seiner  Schüler,  welche  ergaben,  dass  Einspritzung  von  Kohlen- 
hydraten in  die  Pfortaderwurzeln  von  Kaninchen,  deren  Lebern  durch 
Uungernlassen  glycogenfrei  gemacht  waren,  nur  höchstens  ganz  unbe- 
<leutende  Meliturie,  aber  starken  Gljcogengehalt  der  Leber  erzeugte, 
wahrend  dagegen  die  Einspritzung  der  Kohlenhydrate  in  andere  VeneOt 
deren  Bhit  die  Leber  nicht  passirt,  starke  Meliturie  hervorrief.  Indessen 
ist  un<li*rerseits  auch  die  Eigenschaft  des  Glycogens  in  Betracht  zu 
ziehen,  sehr  leicht  unter  Einwirkung  eines  Fermentes  in  Zucker  wieder 
sieh  umzuwandeln,  und  ferner  ist  die  Nothwendigkeit  des  VorhÄndeu- 
Heins  der  Leber  niclit  für  alle  jene  Experimente  erwiesen;  es  ist  daher 
auch  tliu  Müglielikeit  vorhanden,  dass  ausserdem  sowohl  eine  gesteigerte 
Umwandlung  des  Lebergly cogens  als  auch  Herabsetzung  der  Oxjdations- 
vorgüuge  im  Blute  und  in  den  Geweben  zu  abnorm  starkem  Zucker- 
gel lalt  des  Blutes  führen  kann ,  und  das  verschiedene  Verhalten  der 
Piqi\re  und  der  Kohlenoxyd  Vergiftung  nach  vorausgegangener  Durch- 
sclmeidung  der  Splanchnici  legt  den  Schluss  nahe,  dass  erstere  durch 
Störung  der  Circulntion  in  der  Leber  wirkt,  nicht  aber  letztere. 

Beim  Menschen  beobachten  wir  nun  ebenfalls  vorübergehende 
Meliturie  nach  gleichartigen  Einwirkungen,  wie  sie  in  manchen  jener 
Thierexperimente  gesetzt  sind,  aber  in  manchen  Fällen  hält  die  Melit- 
urie des  Menschen  auch  Monate  und  Jahre  lang  bis  zum  Tode  an,  so 
dass  dann  der  Diabetes  mellitus  geradezu  eine  selbstständige  Krank- 
heit bildet.  In  der  Aetiologie  dieser  Krankheit  bilden  traumatische 
Schädlichkeiten,  die  mit  Erschütterung  des  ganzen  Körpers  oder  beson- 
ders des  Gehirns  und  Rückenmarks  verbunden  sind,  femer  acute  und 
chronische  Atfectionen  (besonders  Geschwülste)  der  Nerrencentra,  zumal 
der  Medulltt  oblongata,  und  psychische  Äffect^  eine  sehr  wesentliche 
(wenn  auch  allerdings  nicht  be^&ndig«)  Bolle:  --  und  es  kann  dieser 
continuirlichen  Meliturie  eine  gewisse  Analogie  mit  jenem  Torübergehen- 
den  experimentellen  Diabetes  um  so  weniger  abgesprochen  werden,  als 
in  den  auf  traumatischen  Einwirkimgeü  benihendeii  fallen  gewöhnlich 
schon  wenige  Stunden  oder  Tage  toA  dar  Verletzung  der  Urin  zucker- 
haltig gefunden  wurde.  Per  Vrm  wm^  skli  —  plötzlich  oder  in  all- 
mtfiger  Zunahme  --  stark  vermehrl  (bis  m  &  8.  10  Liter  täglich);  er 
euthlUi  dabei  reichlich  Haroslodf  vaA  hiß  VK  selbst  14  ^o  Traubenzucker, 
^  dasfii  Yoa  letaier«m  gewdlailick  i — 90O  Oxm.  (aber  zuweilen  auch 
'  .  .*.  .         Auch  die  Trans- 
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sein;  aber  schliesslich  macht  sich  trotz  sehr  erheblich  gesteigerter 
Nahrungsaufnahme  Abmagerung,  Mattigkeit  und  psychische  Verstimmung 
bemerkbar,  die  Haut  wird  trocken  und  spröde,  zeigt  Neigung  zur 
Furunkelbildung  und  Neki'ose ;  häufig  ti'efeen  Verdauungsstörungen  auf 
mit  Diarrhöe,  ferner  Albuminurie  und  Oedeme,  am  häutigsten  jedoch 
die  Erscheinungen  der  Lungenphthisis.  Sehr  oft  auch  zeigen  die 
Diabetiker  pathologische  Veränderungen  des  Auges:  namentlich  (in 
4 — 10  7«)  Cataractbildung^  ferner  aber  auch  Ambljopie  mit  oder  ohne 
Sehnervenatrophie.  Durch  reichlichen  Gehalt  der  Nahrung  an  Kohlen- 
hydraten werden  sämmtliche  pathologische  Erscheinungen  gesteigert, 
während  sie  durch  Ferohaltung  derselben  oft  wenigstens  erheblieb  ge- 
mildert, selbst  zeitweise  gänzlich  beseitigt  werden  können ;  doch  tritt 
nur  sehr  ausnahmsweise  dauernde  Genesung  ein,  die  Erschöpfung  oder 
die  hinzutretenden  Organerkrankungen,  namentlich  die  Lungenphthisis, 
führen  vielmehr  den  letalen  Ausgang  herbei.  Der  Sectionsbefund  gab 
in  vielen  Fällen  einen  für  die  Deutung  der  MeliÜiämie  vollständig 
negativen  Befund,  indem  sich  nur  Veränderungen  wie  Lungenphthisis, 
chronischer  Darmkatarrh,  Abmagerung,  amyloide  Degeneration  etc, 
fanden,  die  als  consecutive  oder  zufällige  Combi aationen  gedeutet  werden 
raussten.  In  anderen  Fällen  aber  zeigten  sich  Tumoren  oder  Degenera- 
tionen im  Bereiche  der  Medulla  oblougata.  in  einigen  Veräüderungen 
am  Sympathicus;  oft  zeigte  sich  die  Leber  hypertrophisch,  reich  an 
ölycogen,  von  dunkelbrauner,  hyperämischer,  fettarmer  Beschaffenheit; 
die  Nieren  waren  oft  vergrüssert  und  blutreich,  zuweilen  fettig  dege- 
nerirt>  meist  gleichfalls  sehr  glycogenreich,  —  Im  letzteren  Fall  kann 
man,  wie  ich  mehrfach  an  den  Nieren  von  Kranken,  welche  im  Coma 
diabeticum  gestorben  waren,  mich  überzeugte,  den  abnormen  Qlycogen- 
gehalt  schon  mit  blossem  Auge  erkennen,  da  hier  das  Nierengewebe 
trotz  des  ßlutreichthums  einen  eigenthümlichen  silbergrauen  Farbenton 
zeigt.  In  einigen  Fällen  fand  sich  Atrophie  oder  Degeneration  des 
Pankreas, 

Von  den  aufgeführten  Veränderungen  sind  eine  grosse  Reihe  als 
die  Folgezustände  aufzufassen  der  durch  den  Diabetes  gesetzten  Wasser- 
entziehung einerseits,  der  allmäh'g  eintretenden  Erschöpfung  anderer- 
seits. Auf  erstere  sind  namentlich  die  Veränderungen  der  Haut  und 
die  Cataractbildung  zu  beziehen,  um  so  mehr,  als  auch  bei  Thieren, 
denen  ZuckerlösuDgen  oder  Salzlösungen  in  das  Blut  injicirt  wurden, 
Trübung  der  Linse  eintrat,  und  auch  aus  dem  Auge  herausgenommene 
Linsen  sich  trüben,  wenn  sie  in  Zuckerlösung  gelegt  werden.  Auch 
die  Nierenhypertropbie  darf  wahrscheinlich  als  Folge  der  gesteigerten 
Function  aufgefasst  werden.  Der  hohe  Fettgehalt  des  Blutserums 
steht  vielleiclit  mit  dem  Diabetes  in  näherer  Beziehung,  doch  ist  zu 
berücksichtigen .  dass  bei  fettleibigen  Personen  (und  bei  solchen  tritt 
die  Aüection  verhältniss massig  häufig  auf)  auch  ohne  Diabetes  das  Blut 
zuweilen  stark  fetthaltig  ist.  Für  die  Erklärung  des  Zustandekommens 
des  Diabetes  mellitus  liegen  dieselben  Möglichkeiten  vor,  wie  für  die 
irperimentell  erzeugte  temporäre  Meliturie^  und  den  Veränderungen,  die 
in  einer  Reihe  von  Fällen  am  Nervensystem  und  in  der  Leber  gefunden 
wurden,  sind  wir  wohl  berechtigt,  eine  ätiologische  Bedeutung  für  die 
constatirte  Melithäniie  beizulegen;  für  eine  bestimmte  Theorie  ihrer 
Entstehung  aber  fehlen  die  physiologischen  Grundlagen. 
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In  den  4€er  Jahren  dieses  Jahrhundert^^  wurde  zuerst  auf  Grund  zahlreicli 
quantitativer  Analysen  eine  pathologische  Ellmatolo^ie  geschaffen.  Di« 
Brou^mais'&che  Schule  in  Frankreich  schwärmte  daraal»  noch  fQjr  Aderlässe,  und 
das  bei  allen  Krankheiten  reichlich  fließende  Blut  wurde  von  Andral  und  Gararret, 
sowie  von  Becquerel  und  Rodut\  in  Berlin  von  Frans  Simon  auf  den  Gehalt  an 
Blutkörpei'chen,  Fibriti,  Ei  weiss,  Salzen,  Fett  und  ^Extractivstoffen*  unteraucht 
Jene  Analysen  —  die  in  grosser  Zahl  in  Anäraft*  Versuch  einer  pathoL  Hlma- 
tologie,  übers.  Leipzig  1844,  >iwonV  Hdb.  der  med.  Chemie  IL  184*2.  Becf/turd  und 
Radier H  Unters,  über  die  ZusamniensetEung  des  Blute»,  öhers,  von  KiHeiimnnn^ 
1845  und  1847,  mitgetheilt  sind  —  haben  im  Verhilltniss  zu  der  aufgewendeten 
Mühe  nur  geringen  Werth,  da  die  benutzten  Methoden  sehr  mangelhaft  sind  (cf* 
die  Kritik  derselben  in  Lehmanns  Lehrb.  der  phyaiol.  Chemie.  2.  Aufl.  1853,  U, 
p.  181  tf).  Namentlich  sind  die  Angaben  über  vermehrten  und  verminderteD 
Fibringehalt  in  veri?cbie denen  Krankheiten ,  die  zur  Aufstellung  des  Zustande«  der 
HyperinoKe  und  der  Hypinoee  (von  t vi ^  Faser)  führten,  voUßUindig  wertldo* 
geworden,  da  wir  jetzt  wissen,  da^s  viel  weniger  der  absolute  quantitative  Gehalt 
an  Fibrinbildnem  fiir  die  Menge  des  Fibrins  we»entlich  ist;  als  das  Fehlen  oder 
Vorhandensein  der  für  die  Fibrinbildung  geeigneten  Momente ;  während  man  früher 
aus  den  Blutaualysen  für  vei"schiedene  Krankheiten  (acute  Infectionskrankheitpii* 
acuter  Icterus  etc.)  eine  Hypinose  erachloss,  haben  wir  jetzt  Grund,  Zersetzung 
des  Blutes  oder  Fehlen  eines  jener  Momente  für  die  wahrscheinliche  Ursache  der 
mangelhaften  Gerinnung  zu  halten*  Die  complicirten  Verhältnigse  der  Fibrin- 
ger in  nun  g  verbieten  aueh  massgebende  Schätzungen  des  Blutgehalte«  der  Leichen, 
da  die  gleiche  Blutmasae  des  Körpers  uns  in  der  Leiche  viel  massiger  erschemt, 
wenn  das  Blut  (z.  B.  in  Folge  reich  liehen  Kohlensäuregehaltes  oder  echneller 
Fäulniss)  flüssig  geblieben  ist ,  als  wenn  es  geronnen  ist.  Die  Unters uchungon 
des  Wassergehaltes ,  der  Menge  und  Beschaffenheit  der  Blutkörperchen  sind  ebai- 
falls  in  dem  Leichenblut,  wegen  der  mannigfaltigen  und  sehr  schwankenden  Ver- 
änderungen, die  dasselbe  erleidet^  nicht  mehr  ausführbar;  und  da  die  Zeit  der 
Aderlässe  vorüber  ist  *  so  besitzen  wir  keine  Mittel ,  quantitative  Untersuchungen 
grösserer  Blutmengen  in  geeigneter  Zahl  und  Genauigkeit  auszuführen ,  ebenso- 
wenig verfügen  wir  über  Bestimmungen  der  Gesammtblutmenge  des  menschlichen 
Körpers.  Dagegen  hat  man  in  neuerer  Zeit  nicht  bloss  den  einzelnen  patholo* 
gischen  Beimengungen  dejj  Blutes  mit  grösserer  Exaktheit  nachgeforscht,  sondern 
auch  namentlich  sorgfältige  Bestimnaungen  der  Mengenverhältnisse  der  rotbeo 
Blutkörperchen  durch  mikroskopische  Zählungen«  und  ihrer  Gestalt,  sowie  d«i 
Hiimoglobingehaltes  (zuletzt  nach  der  K»ero rcf ^'achen  photometriachen  Methode. 
Leichtensfj^m  1878)  in  grosser  Zahl  vorgejionaLmen ;  für  diese  Untersuchungen  ge- 
nügen schon  die  geringen  durch  Weine  Einstiche  am  Lebeoden  zu  erhaltenden 
Blutmengen ,  und  sie  konnten  daher  in  grosser  Zahl  ausgefiShrt  werden.  Eine 
Methotle  zur  Bestimmung  des  specifischen  Gewichtes  kleiner  Blutmengen  wurde 
von  SchmaUz  veröffentlicht.  Ueber  die  neueren  Methoden  der  Blutunterauchung 
siehe  das  Kusammenfaasende  Referat  von  Müller,  CentralbL  für  path.  Anat.  1892. 
Nr.  19,  20. 

Besondere  Au^erksamkeit  haben  namentlich  die  grossen  Abweichangen 
und  Schwankungen  der  Grosse  und  Form  der  rothen  Blutkörperchen 
erregt:  Nachdem  schon  Andral  (1.  c.  p.  4*3)  in  zwei  Fällen  von  Chlorose  die 
farbigen  Bltitkügelchen  viel  kleiner  geworden,  eine  Anzahl  derselben  ^wie  ge- 
brochen und  stückweise  unter  dem  Mikroskop  zerstreut*  gesehen  hatte,  haben 
Vanhir  und  Masms  (Bullet,  de  TAcad.  de  Belgique  T.  V:  3.  serie,  Nr,  6,  1871) 
zuerst  einen  Fall  als  Mikrocjthämie  bezeichnet,  in  dem  das  Blut  eine  aufilÜligf 
Zahl  kleiner  rother  Kugeln  enthielt,  Eichhorst  (Centralbl  f.  d.  med.^  Wi«.  187Ö» 
Nr.  26)  das  häufige  Vorkommen  derselben  bei  der  progresaiven  pemidöten  Anämie 
betont»  und  nomentUeh  H&ytm  (Gaa.  möd.  de  Paris  1876,  Nr.  31)  durch  zahlreiche 
unter  Buchungen  conatatirt,  dass  bei  acuten,  nach  starken  Blutverlusten  eintretenden 
An&Diien  die  Blutkörperchen  keine  Veränderung  zeigen,  dagegen  bei  den  ver- 
schiedensten erheblichen  chronischen  Anämien  fast  stet»  viel  Mikrocyten  vorhanden 
sind;  Litten  (Berl  kL  W.  1877,  Nr.  1)  und  Lipine  und  Germont  (Gaz,  möd.  de 
Paris  1877,  Nr.  18)  constatirt«n,  dass  die  Mikrocyten  sehr  schnell,  von  einem  Tage 
zum  andern,  vollständig  aus  dem  Blute  schwinden  können.  —  Während  bei  den 
starken  Anämien  meiötentheil«  neben  den  vielen  Mikrocyten  auch  einzelne  abnorm 
grosse  Blutkörperchen  sich  fanden,  ist  dann  bei  einigen  Formen  von  Anämie  nur 
VergrÖBserung  der  Blutkörperchen  gefunden  worden:  Maiaasez  (Gaz.  de  Paris  l 
und  2.  1874)    sah    bei    der    durch  Bleivergiftung   erzeugten  Anämie   die  Zahl   der 
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rothen  Blutkörperchen  venmndert»  ihr  Volumen  dagefjeii  vermehrt  (von  7  p.  auf  9  |i. 
grösst-en  Durehm.),  und  Aehnlicliea  berichtet  Keiseh  (Centralhl.  f.  d.  med.  Wisa.  1876> 
p,  107)  für  die  Anämie  bei  bösartiger  Malaria. 

üeber  die  Menge  und  Beschaffenheit  der  Blutkörperchen  bei  der  Chlorose 
haben  zahlreiche  Beobachtungen  mitgetheilt  Soerensen  (Kopenhagen.  Diaeert.  1876) 
und  Uayem  (Gaz.  raed.  de  Paria  1877);  übereinÄtiminend  »eigte  sich  dae  im  Texta 
angegebene  Resultat,  und  dies  stimmt  mit  illteren  Angaben  Über  geringen  Eisen- 
gehalt des  chlorotiachen  Blutes  (Andral  und  Gavarrei ,  ßecguerel  und  Rodier), 
geringe  Färbungskraft  deaaelben  (Dimcan,  8itzungaber,  der  Wiener  Acad.  1867, 
BJ.  55),  erhebhche  Herabsetzung  de»  Hämogloblngehaltes  (Quinckef  Vireh,  Archiv 
54,  1872).  Quincke  sowohl  wie  Hayem  sahen  nach  andauernder  Eisenzufuhr  den 
Hämoglobin  geh  alt  wieder  auf  das  Doppelte  steigen,  —  Ueber  die  perniciöse 
Anämie  und  die  Veränderungen  des  Blutes  bei  derselben  cf.  Quincke,  Volkmann'R 
klin,  Vortr,  Nr.  100,  1876  und  Dt^ch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX.  1877  und  Eichhorsf, 
Die  progr,  pemic,  Anämie  1878  (mit  sehr  aygführlichen  literarisühen  Zusammen- 
stellungen); über  die  lymphoide  Umwandlung  de^  Knochenmarkea  bei  An- 
ämien überhaupt  cf.  E.  Neumann,  sowie  Litten  und  Orth  (Berl.  Min.  Wochenschv. 
1877,  Nr.  47  und  /VI);  letztere  beiden  fanden  auch  bei  einigen  Hunden  nach 
wiederholentlichen  Blutentziehuugen  rothes  Mark  mit  reichlichen  kernhaltigen 
rothen  Blutköi-perchen  in  demselben.  S.  auch  Cohnheim ,  Vorlesungen  über  allg. 
Pathologie.  IL  AuB.,  Bd,  1.  p.  410  ff.  Ferner  MülUr ,  Charit (5- Annalen  Bd.  14, 
188^>  und  r.  Koonien,  Charite-Anoalen  Bd.  1*>,  1891.  —  Eind/Iei^ch ,  Virch.  Arch. 
Bd.  121.  —    V,  Limbeck,    Cirucdrisa  einer  khn.  Pathologie  des  Blutes*    Jena  1892. 

Daas  bei  Thieren  nach  Aderiäsaeii  der  Wassergehalt  des  Blate«  zu- 
nimmt, seine  Färbekraft  abnimmt,  ist  schon  früher  wiederholentlich  (von  V'i&r* 
ordi^  Nm$e  etc.)  constatirt  und  von  Leaatr  (Ludwigs  Arbeiten  1874)  bestätigt 
worden. 

Wichtige  experimentelle  Untersuchungen  über  künstliche  Erzeu- 
gung von  Polyhämie  verdanken  wir  Worm-MäU^r  und  Lesmr  (Arbeiten  aus 
Ludwigs  Laboratorium  für  L873  und  1874,  und  Worm-Müliei^ ,  Transfusion  und 
Plethora  1875),  über  experimentelle  Hydrämie  Cohn?uim  und  Lichtheim  (Virch. 
Arch.  60,  1877).  Dieaelben  ergaben,  dass  die  Anpassungsfähigkeit  der  BlutgefasBe 
an  verschiedene  Lumina  und  Inhaltamengen  eine  ausserordentlich  grosse  iart..  Bei 
Hunden,  denen  bis  12 "/o  des  Körpergewichts  an  Blut  zugeführt  wurde,  also  die 
Blutraenge  etwa  auf  das  Doppelte  vermehrt  wurde»  sah  M  .  Miliier  den  Blutdruck 
nur  sehr  wenig,  höchstens  um  'A  steigen;  der  Lymphabfliiss  aus  dem  geöffneten 
Duct.  thoracicus  war  erheblich  gesteigert,  und  bei  der  Section  zeigten  sich  weder 
besondere  Stauungen  noch  Blutextravaaate,  nur  geringe  Oedeme  und  üeberfüllung 
der  Venen  und  Capillaren  der  Unterleibsorgane;  langsame  Transfusion  von  über 
807«  der  normalen  Blutmenge  wurde  ohne  Schaden  vertragen,  erst  1507"*  wurden 
lebensgefährlich.  Die  durch  die  TranafuHion  veranlasst«  Vermehrung  der  Blutniasse 
nahm  schon  nach  wenigen  Stunden  erheblich  ab,  und  spätestens  nach  einig^i 
Tagen  war  die  Blutmenge  wieder  zur  Norm  zurückgekehrt ,  doch  blieb  noch  für 
eiaige  Wochen  Vermehrung  der  rothen  BlutköL-perchen  zuiück  (vorausgesetzt,  daaa 
Blut  derselben  Thierspecies  injicirt  worden  war).  Cohnheim  und  Lichtheim  fanden, 
daas  diluirie  (Oi}^«*)  Kochsalzlösung  sogar  in  einer  dea  normalen  Blutgehalt  um 
das  Dreifache  übersteigenden  Menge  ohne  Schaden  injicirt  werden  konnte.  Erst 
b«i  Injection  einer  Menge  Kochsalzlösung,  die  60^70%  des  Körpergewichtes  be- 
trug, trat  der  Tod  ein,  bei  80 — 40  7«  kaum  eine  Drucksteigerang ;  die  Bestimmung 
des  Troekenrückstandes  des  Blutes  ergab ,  dass  ein  grosser  Theil  des  injicirt«n 
Wassers  sehr  bald  das  Gefasssyjitem  verlässt,  und  zwar  geechieht  dies,  indem  reich- 
liehe  Secretion  aller  Drüsen,  Vermehrung  des  Ljmphatromes ,  Hydropa  der  Unter- 
leibsorgane  eintritt.  Wurde  dagegen  das  Blut  nur  verdünnt*  ohne  dass  gleich- 
zeitige Druckateigerung  veranlasst  wurde  (Aderlass  mit  nachfolgender  entsprechender 
Einspritzung  von  Kochsalzlösung),  so  trat  keinerlei  Transaudation  ein. 

Dass  bei  eineiigen  Zwillingen  eine  wahre  Polyhämie  mit  schweren  Functions- 
Störungen  vorkommen  karm,  dadurch  da«s  der  eine  Fötus  durch  den  gemeinsamen 
Placentarkreielauf  dem  anderen  coutinuirlich  mehr  Blut  üuführt*  als  er  von  ihm 
erhält,  hat  neuerdings  Schatz,  Arch.  liir  Gynäkologie.  Bd.  19  Heft  3  und  Bd,  24 
Hefl  3  gezeigt. 

Urämie.  F^ingehende  Darstellung  und  Literatur  über  den  exi>erim enteilen 
und  klinischen  Theil  der  Frage  geben  Itommdaere,  De  la  pathog^nie  dea  sjraptomes 
ur^miques,   Bruxolles  1867  und  BarteVs  Nferenkrankheiten  in  Ziemasen's  Hdb.  der 
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Boec,  Piithol.  Letaterer  giebt  (p.  117)  an,  büi  einem  Urämiachea  im  Blut*  0.8 '^ 
Harnstoff  j^efunden  zu  haben,  bei  zwei  anderen  dagegen  nur  mimmale  Mengen; 
Hoppf'Stifier  (Dtßch.  Klinik  1854)  fand  im  Blute  eines  Urämischen  0.127°'»  Barfi- 
atoff, 0.86  7<}  Eitractivstoffe,  (tppler  (V'ireh,  Arch.  21,  1861)  fand  letztere  iro  Blot© 
der  nephrotomirten  Thiere  sehr  reichlich  vermehrt. 

Besondere  Aufmerksamkeit  wurde  dem  Gehalt  der  Mu ekeln  Urämischer 
an  Kreatin  geöcilieiikt ,  da  diesea  als  die  Vorstufe  de»  im  Harn  Torhandeneti 
Kreatinins  zu  betrachten  ist ;  die  von  Hoppe  und  Oppter  gefundenen  Zahlen  (Über 
;t  Grm,  im  Kilogramm  MuskelOeiäch  eines  urämisehen  Menschen ,  2.2  Grm-  bei 
Thieren)  haben  wich  im  Oegensatze  zur  Annahme  der  betreffenden  Forscher  ak 
innerhalb  der  normalen  Grenzen  liegend  erwiesen  (cf  Perh'  Mittheilung  «über 
den  Kreatingehalt  der  menschlichen  Muskeln  bei  verschiedenen  Krankheiten*  im 
Dtsch.  Areh.  f.  klin.  Med.  Bd.  VI.  1879);  doch  ergaben  auch  seine  Üntersucbungen, 
dass  bei  Morbus  Brightii  der  Kreatingehalt  der  Muskeln  wenigstens  durchschnitt- 
lich ein  höherer  ist,  als  bei  Individuen,  die  an  anderen  Krankheiten  gestorben 
sind.  Bei  nephrotomirten  Hunden  hat  ZaUskij  (Unters,  über  den  uräm.  PrcMsen^ 
Tüb.  1865*  Tabelle  11)  Vermehrung  des  Kreatingehaltes  der  Muskeln  auf  das  Sedw- 
fache  der  Norm  gefunden,  doch  sind  seine  Normulzahlen  auf  das  Drei-  bis  Vier- 
fache kleiner ,  als  die  von  Anderen  gefundenen  \  ich  habe  in  neuerer  Zeit  bei 
nephrotomirt^^n  Kaninchen  eine  Vermehrung  des  Kreatingehalt  es  nicht  constatirda 
können,  die  Muskulatur  zweier  normalen  Kaninchen  zeigte  mir,  nach  der  yeubatuf* 
sehen  Methode  untersucht,  0.335  und  0.319  **/o  Kreatin,  die  von  neun  nephrotomirtm 
0/24— 0.42  **/«>  mit  der  Mittekahl  0.3L 

Durch  die  im  Texte  angegebene  Thatsaehe,  dass  bei  nephrotomirten 
Thieren  der  üarnstoffgehalt  des  Blutes  den  normalen  um  das  Zehnlicbe 
übersteigt,  ist  eine  wichtige  physiologische  Frage  entschieden  worden,  die  in  der 
Literatur  der  Urämie  eine  grosse  Rolle  gespielt  hat:  ob  nämlich  der  Harnstoff 
normaler  Wei^e  der  Niere  zugefahrt  oder  in  ihr  bereitet  wird*  Namentlich  in 
den  beiden  citirten .  aus  Hopp/n  Laboratorium  hervorgegangenen  Arbeiten  TOft 
Opphr  und  ZaUsly  wurde  betont,  dass  bei  nephrotomirtien  Thieren  keine  erheb- 
liche Harnstoffansammlong  im  Blute  und  in  den  Geweben  eintritt,  wohl  aber  bei 
Thieren ,  bei  denen  die  öreteren  unterbunden  wurden ,  die  Nieren  alao  noch, 
wenigstens  eine  Zeit  lang  in  Function  blieben;  und  diese  Angaben  berechtigten 
2U  dem  Schlüsse,  dass  der  Harnstoff  in  der  Niere  bereitet  werde.  MeiMtur  und 
nach  ihm  Voit  haben  aber  nachgewiesen*  da»  jene  Untersuchungen  falsche  Zahlen 
ergeben  haben.  Frrts  hatte  sich  in  eeioer  Dksertation  (Qua  Tia  insnff.  rennm  etc. 
Königsberg  1804)  der  0/i/>f^r'schen  Annahme  an^eschlocaen ;  die  damals  von  ihm 
befolgten  üntersuchungsmethoden  wanen  aber  m  jeder  Beziehung  mangelhalt  *) 
(Neuhamtr^9  Methode  wurde  erst  1863  mitgetheilt) ,  und  durch  sp&t^re  Unter 
anchungen  dee  Blutes  nephrotomirter  Kaninchen  konnte  er  sich,  wie  er  im  Centnl^ 
blatt  tfkr  die  med.  Wies.  1870,  p.  49  mitgetheilt  hat,  von  der  Richtigkeit  der 
Angabe  Miivmer^M  übeneugen,  da»  bei  nephrotomirten  Thieren  eine  reichlicbe 
Anhäufung  von  Harnstoff  im  Blute  stattBndet,  dass  derselbe  demnach  auch  ohne 
Mitwirkung  der  Nieren  im  Körper  in  reichlicher  Menge  gebüdet  wird.  Wie  be* 
deutend  die  von  Mns*mtr  bi*tonte  Rolle  der  Leber  bei  Set  Harastoffhädong  i|l» 
i^t  noch  fraglich;  cf.  über  die  Frage  nach  don  Qite  der  HarasloffiMBilt 
die  Uabüitailionasdirift  GackMt^m's  «Studien  fkhm  den  Uii|int^  des  Hnrstoffii*« 
Leipiig  1871. 

FrmrHkt^  Theorie  der  Urämie  wurde  in  dessen  Bncli  »Die  ßri^l*sQlM 
lEiffeBkmnkheil'',  BMunschweig  18^1  Toci|etngea;  gegeatiber  einer  Anmetknag 
WmmmHm§rt*$  (1.  c.  p.  H>   mmss   die 
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setzuiig  eintretenden  SelbstintoxicÄtioti,  der  Hydrothionämie.  Die  Eutwicklung 
von  Schwefel  wtiBaerstoif  nämlich,  welche  bei  FleiNclinahrung  stets  im  Magendarm- 
kanal  in  geringer  Menge  erfolgt,  kann  vermuthlich  in  Folge  pathologischer  Ver- 

derung  der  Secrete  sehr  zunehmen;  das  sehr  diffQßible  Gas  kann  dann  in  reich- 
licher Menge  ina  Blut  gelangen  und  in  derselben  Weise  Intoxication  verursachen, 
wie  Schwefelwasserstofft  der  von  aussen  her  aus  Kloaken  und  Solfataren  oder  in 
<^emischen  Fabriken  oder  in  Werk^Htätten,  in  denen  faulende  organische  Substanzen 
erarbeitet  werden  (Darmsaitenfabrikation,  Lohgerberei),  aufgenommen  wird.  Der- 
artige Selbatintoxicationen  mit  Schwet'elwasaerstoif  wurden  mitgetheilt  von  liets 
fMemorabilien  1864»  p>  116),  Senator  und  Emmuujhaus  (BerL  kl  W.  1868.  Nr.  24 
und  1^72,  Nr*  40),  und  liiermer  (Schweizer  med.  Ztachr.  1863)  betont-en,  dass  auch 
in  Zersetzung  befindliche  Eiterheerde,  a.  B.  Empyeme  eine  solche  Yergil'tung  er- 
zeugen könntan. 

Was  die  Wirkungen  des  Kreatine  betriflFt,  so  haben  Memntfr  und  P^rls 
(cf.  hierüber  Ber.  über  die  Fortachr.  der  Anat.  u.  Phys.  von  Henle  und  MHsjiner 
1869,  p.  255  ff.)  wiederholentlich  bei  Thieren  nach  subcutaner  Injection  der  an- 
scheinend reinen  Substanz  Krscheinungen  beobachtet,  die  zum  Theil  an  die 
urämischen  Krscheinungen  in  sehr  auftalliger  Weise  erinnerten.  Doch  fiel  ein 
Theil  der  Injectionen  auch  wieder  negativ  aoa,  ao  das«  mn  bestimmter  Schluas 
darüber  nicht  gestattest  ist*  ob  das  Kreatin  aelbat  unter  Umstäudeu  eine  Zersetzung 
im  Organisraus  eingelit»  deren  Produkte  udimieartige  Symptome  verursachen  oder 
ob  bei  der  Bereitung  des  Kreatins  sich  eine  derartige  Substanz  bildete,  oder  end- 
lieh ob  eine  eigenthümliche  zufallige  Verunreinigung  die  damals  erhaltenen  sehr 
auffälligen  positiven  Resultate  veranhisate. 

Die  auf  p.  570  sub  2  aufgeführte  Deutung  der  Urämie  wird  von  vielen 

Autoren  für  die  wahrscheinlichste  gehalten,    namentlich    auch    von   Voit  (Zeitschr. 

für  BioL  IV.  186S,  p,  140).     Letzterer    fand  Fütterung  mit  Harnstoff  an   und    für 

sich  unächädlicb;  wurde  aber  seine  Ausscheid ung  dauernd  verhindert,  z.B.  dadurch. 

laas    dem  Thiere   daa  Wassertrinkon   vorenthalten   wurde,   ao   traten   die  Ersehei- 

ungen  der  Urämie  auf,  um  wieder  mit  eintretender  Ausscheidung  des  Hainatoffa 
Tsu  vei-sch winden ;  in  gleicher  Weise  verhielten  sich  aber  auch  andere ,  dem  Blute 
normaler  Weise  nicht  angeliörige  Stoffe*  z.  B.  benzoesaures  Natrom  und  ilhnliches 
Verhalten  nimmt  Vmt  für  Harnsäure,  Kreatinin,  Extractivatoße  an;  ferner  ist  er 
auch  geneigt,  der  Anhäufung  von  Kaliaalzen  im  Blute  Bedeutung  beizulegen.  — 
Paid  Cttffer  (rech,  cliniques  et  exper.  aar  lea  alterat.  du  sang  dana  furemie»  Paris 
1878)  nimmt  au  *  duss  in  Folge  der  Retention  kohlensauren  Ammoniaks*  Kreatin 
und  anderer  Stoffe  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  sowie  ihre  Fähigkeit,  den 
Sauersitoff  zu  übertragen,  «ehr  herabgesetzt  wird,  und  vei-sucht  die  Erscheinungen 
der  Urämie  von  dieser  Alteration  der  Blutkörperchen  abzuleiten.  —  Bartels  (L  c) 
kommt  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtungen  zu  der  Ansicht ,  daas  die  soge- 
nannten urämiacheu  Erscheinungen  in  verßchiedenen  Fällen  auch  durch  verschie- 
dene üreachen  (Wirkung  bestimmter  Stoffe,  allgemeine  Ueberladung  dea  Biutca. 
Circülationsstörung)  «erzeugt  werden  können  und  betmchtet  nur  die  Störung  der 
Bamabaonderung  als  das  gemeinachaftliche  (ßtiologiscbe)  Moment.  Bei  Schur!  ach 
und  Cholera  geht  den  Erscheinungen  oft  vollständige  Unterdrückung  der  Harn- 
absonderung  voraus;  andererseit«  aber  hat  Bartds  auch  fünf  Tage  andauernde 
Anurie  gesehen,  ohne  dasft  urämische  Erscheinungen  eintraten*  Die  Urämie  tritt 
häufiger  bei  deiyenigen  Nierenkrankheiten  auf,  die  keine  hydropijchen  Ausschei- 
dungen zeigen;  nicht  selten  erfcdgt  der  Anfall  ganz  plötzlich  bei  so  lange  als 
gim  gesund  gehaltenen  Individuen»  und  auch  in  diesen  Fällen  i«t  nach  liarteW 
eobachtungen  allerdings  oft,  aber  durchaus  nicht  immer,  eine  dem  Anfall  voraus- 

ehende  erhebliche  Abnahme  der  Harn-  und  Harnstotf-Ausscheiduiig  zu  constatiren, 

ie  Neigung  d*?r  Nierenkranken   ssn  entzündlichen  Processen  der 
■erOsen  Häute  i^t  wohl  darauf  äu  beziehen*  da^a  untifr  den  im  Blute  zurückgehaltenen 

arnbeatandtheilen  auch  solche  sich  befinden»  welche  phlogogene  fiigenschaften 
haben.  Vergl.  auch  Cohnheim  (Vorlesungen  über  allg.  Path.  2.  Aufl.  Bd.  11.  p.  4ü9  ff.). 
Betreffs  näherer  Angaben  über  Literatur  und  die  einzelnen  Theorien  der 
Meliturie  cf  die  Lehrb.  der  Physiologie  \inA  Senator'»  Bearbeitung  des  Diabetes, 
Ziemasens  Hdb.  Bd.  XllL  2.  Hälfte;  neuere  ex|)eriinenteUe  Mittheilungen  über  den 
Gegenstand  gaben  BUhm  und  fhfffnann  im  Arch-  f.  exp.  Path.  IV.  187*?  (Fesselungs- 
'diabetes  bei  Katzen S  und  Filehne  im  Centralbl.  für  die  med.  Wiss.  1878,  Nr.  18, 
urelcber  letztere  nach  Reizung  des  N.  depressor  beim  Kaninchen  ebenfalls  Melit* 
orie,  die  2 — 5  Stunden  andauerte,  eintreten  sah.  Vergl  auch  LuHig^  Zar  Kennt- 
P e  r  1  s '  N  r» e  1 » e  II .  L^'brbueh  der  aLlg€mdnt'n  Pathologie.    3.  AuH.  37 
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niss  der  FuDction  des  Plexus  coeliacus.  Ziegler's  Beiträge  Bd.  7,  1890.  Und  über 
experimentellen  Diabetes  nach  Fankreascxstirpation:  v.  Mefint^  und  Minkoitfki, 
Arch.  für  experim.  Pathologie  Bd.  26,  189ü. 

Acetonämie.  Pettefs  (Prag.  Vierteljschr.  1857,  Bd.  LV)  fand  im  ürui 
eines  Diabetikers  Aceton,  dessen  Gegenwart  dann  später  auch  bei  anderen 
Kranken  (z>  B.  bei  Typhus,  Mafiem»  Magenkrebs)  ans  dem  eigenthümlicheD  Gerüche 
der  AuBScIieidungen  erschlossen  wurde.  Dieser  durch  chloroformahnlichen  Geruch 
auBgezeicbnete  Abkömmling  der  P^sf^igsäure  soll  nach  Kaulich  (ibid.  1860»  Bd.  (>7> 
auäschli esslieb  im  Verdaunngscanal  gebildet  werden  und  zwar  aus  dem  Traaben- 
zucker ;  er  übt  schädliebe  Wirkung  auf  das  Nervensystem  aus,  indem  er  Excitations- 
zustUjide  mit  Delirien  und  Coma  erzeugt,  ob  er  aber  in  einigen  Fällen  von  Diabetes 
Magenkrebs  etc,  die  Ursache  des  dem  Tode  voraupgeheüden  eigenthünilicben,  mit 
dyspnoetischen  Erscheinungen  verbundenen  comatösen  Zustandea  war,  ist  min- 
destens fraglich;  cl  hierüber  Kussmaul ^  Dtseh.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  14.  1874. 
p.  1,  der  auch  hervorhebt,  dass  er  tägliche  Dosen  Aceton  von  4 — 6  Grm.  wochen- 
lang therapeutisch  verwerthete  ohne  schädliche  Folgen  davon  %\x  sehen. 


CircBlationsstöniDgeii  und  Organerkraiikimgen. 

L  Abnormitäten   des  Herzens    und    die  Folgen    der   durch   sie   getetsteE  Circu- 

lation  sstörn  ngen . 
II.  Veniiide rangen  der  Blutgefilsae,  Arteriosclerose,  Embolie  der  Lungenarterie, 
HL  Lungenkrankheiten    und    Pleura- Ergüsse,    Herzhjpertrophie    und    gesteigerter 

Arteriendnick  bei  Nierenkrankheiten. 

Von  noch  viel  erhebliclierer  Bedeutuug  als  die  Veränderungen  der 
Blutmiscliung  sind  die  der  Blutströniung,  die  mamiicld altigen  Wechsel- 
wirkuiigen^  welche  zwisclien  den  Erkrankungen  des  Herzens,  des  Gefäss- 
systems  und  derjenigen  Organe,  welche  die  einflussreichen  peripher 
Verbreitungen  des  (Jirculationsystems  enthalten,  bestehen. 

L  Alle  angeborenen  und  erworbenen  Abnormitäten  des  Her- 
zens, durch  welche  dessen  Function  beeinträchtigt  wird,  verursachen 
nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  Störungen  der  gesammten  Circulation 
und  mehr  weniger  ausgesprochene  Veränderungen  an  den  einzelnen 
Organen.    Die  primäre  Stöi-ung  der  Herzfunction  kann  bedingt  sein: 

1.  durch  eine  Affection  seiner  nervösen  Elemente; 

2.  durch  directe  Herabsetzung  seiner  Muskelthätigkeit ;  dieselbe 
kann  eintreten,  weil  in  Folge  von  Verengerung  und  Unwegsamkeit  der 
Coronargefässe  die  Blutzufuhr  zum  Herzfleisch  gestört  ist;  sie  kann 
durch  entzündliche  (interstitielle  Mjocarditis)  und  degeuerative  (Fett- 
herz I  Veränderungen  des  Herzfleisches  bedingt  sein;  sie  kann  darauf 
beruhen,  dass  der  Herzmuskel  in  Folge  zu  hochgradiger  Belastung  bei 
Verwachsung  der  beiden  Pericardialblätter  miteinander  und  mit  der 
Brustwand  insufficient  wird; 

3.  durch  Erkrankung  der  Herzklappen.  Dieselbe  führt  theils  mehr 
zur  Verdickung  der  Klappen  und  Verengerung  (•Stenose*)  des  Ostiimi, 
so  dass  der  in  der  Strömungsrichtung  zunächst  dahinter  liegende  Ab- 
schnitt, also  bei  Stenose  des  Äortenostium  der  linke  Ventrikel,  sein  Blut 
bei  der  Systole  nur  unter  vermehrter  Anstrengung  oder  nur  sehr  un- 
vollständig entleeren  kann;  theils  zu  Schrumpfungen,  Zerreissungen, 
Diurchlöcheruugen  der  Klappen,  so  dass  dieselben  nicht  im  Stande  smd 
bei    ihrer    Aneinanderlagerung    das    Ostium    vollständig   zu    schliefe 
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Ulnsufficienz*  der  Klappen),  und  in  den  zunikhst  dahinter  Hegenden 
Abscbüitt  bei  seiner  Diastole  abnormer  Weise  ein  Tlieil  der  Blutmasse, 
die  er  eben  bei  der  Systole  entleert  hat,  wieder  zurückströmt;  sehr 
häufig  sind  beide  E'unctionsfehler  der  Klappen  miteinander  combinirt 
(Stenose  mit  Insufficienü:  K 

Von  den  directen  Beeinträchtigungen  der  nervösen  Apparate  sind 
uns  vorläufig  nur  solche  genauer  bekannt,  die  kurze  Zeit  andauern,  dabei 
aber  allerdings  durch  vollständige  Liihniimg  der  Herzthätigkeit  den 
Tod  herbeiführen  können,  die  Wirkungen  der  sog,  Herzgifte :  Atropin, 
Digitalis  etc.  Dagegen  die  Veränderungen  der  Muskulatur  und  der 
Herzklappen  bilden  andauernde  und  meistentheils  chronische  Zustände» 
die  nur  höchst  ausnahmsweise,  z.  B.  bei  plötzlichem  Verschluss  der 
Coronararterien  ^  sogleich  eine  letale  Lähmimg  der  Herzthätigkeit  ver- 
ursachen; sie  veranlassen  vielmebr  fast  st^ts  zunehmende  patho- 
logische F  o  1  g  e  z  u  s  t  ä  n  d  e ,  die  o ft  in  massiger  Weise  sich  cumu- 
liren,  bis  sie  schliessh'ch  den  Tod  herbeiführen. 

Am  eclatantesten  und  häufigsten  zeigen  sich  diese  Folgezustände 
bei  den  Klappenfehlern,  die  übrigens  im  postfötalen  Leben  fast  nur 
im  linken  Herzen,  an  Aorta  und  Mitralii*,  vorkommen.  Diese  Klapjien- 
fehler  (namentlich  die  Stenose  der  Aorta)  können  längere  oder  klli'zere 
Zeit  bestehen,  ohne  wesentliche  S3rmptome  zu  verursachen,  indem  die 
Herzmuskulatur  durch  kräftigere  Action  die  Störung  ausgleicht.  Rosefi- 
bnch's  Versuche  haben  gelehrt,  dass  der  normale  Herzmuskel  vorüber- 
gehend eine  viel  stärkere  Thätigkeit  entwickeln  kann,  als  seine  physio- 
logische Leistung  erfordert;  bei  Thieren,  denen  die  Klappen  zerstört 
oder  das  Ostium  erheblich  verengt  wurde,  zeigte  sich  nichtsdestoweniger 
der  Blutdruck  nach  dem  Eingriffe  von  gleicher  Höhe  wie  vorher;  was 
darauf  schliessen  !ässt,  dass  der  Herzmuskel,  auch  trotz  des  durch  den 
.experimenteilen  Eingriff  gesetzten  Hindernisses  resp.  Eückströmens,  mit 
jeder  Systole  die  gleiche  Menge  Blutes  in  die  Aorta  liinein zutreiben  ver- 
mochte wie  vor  dem  Eingriffe.  Der  Herzmuskel  theilt  aber  nicht  allein 
mit  der  Rumpfmuskulatur  die  Eigenschaft,  vorübergehend  auch  eine 
bedeutend  stärkere  Leistung  zu  verrichten,  als  ihm  gewöhnlich  zu- 
gemuthet  wird;  sondern  er  ist,  wenigstens  bei  noch  kräftigen  Individuen, 
ebenso  wie  jene  im  Stande  zu  hypertrophiren,  wenn  andauernd  vermehrte 
Anforderungen  an  ihn  gestellt  werden,  und  in  dem  hypertrophischen 
Zustande  auch  andauernd  stärkerer  Leistung  tahig.  Aber  diese  Hyper- 
trophie reicht  schliesslich  doch  nicht  mehr  aus,  um  die  durch  den 
Klappenfehler  gesetzte  Störung  zu  ^  compensiren  "* ;  und  wenn  der  Er- 
nährungszustand des  Herzens  (resp,  des  ganzen  Körpers)  in  Folge  von 
Alter,  Marasmus,  Sclerose  der  Coronararterien  etc,  ein  ungünstiger  ist, 
oder  wenn  die  Stenose  mit  Insufficienz  verbunden  ist,  reine  Insufficienz 
vorhanden  ist  oder  gleichzeitig  mehrere  Klappen  verändert  sind,  —  dann 
bleibt  die  compensatorische  Hypertrophie  entweder  ganz  aus  oder  hört 
sehr  bald  auf.  In  Folge  der  andauernden  Anstauung  des  Blutes  in  dem 
hinter  der  Klappe  gelegenen  Herzabschiiitte  entsteht  alsdann  Dilatation 
desselben ,  und  der  Herzmuskel  verfällt  sehr  gew^öhnlich  in  Folge  der 
ungenügenden  Ernährung  bei  andauernder  übermässiger  Anstrengung 
der  fettigen  Degeneration.  Ist  dieser  Zustand  emmal  eingetreten,  so 
macht  sich  die  8tt*rung  des  Klappenfehlers  sowohl  nach  vorwärts  wie 
nach  rückwärts  geltend.  iTeheu  wir  von  dem  häufigen  Falle  einer  Stenose 
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und  Insufficienz  der  Aorta  aus^  die  nicht  mehr  compensirt  wird,  so 
gelaugt  weniger  Blut  als  normal  in  die  Aorta,  die  Pulswelle  ist  in  Folge 
dessen  in  den  meisten  Fällen  abnorm  niedrig,  der  Blutdruck  in  den 
Arterien  des  grossen  Kreislaufs  stets  herabgesetzt,  und  die  verminderte 
Füllung  und  Spannung  des  AorteDsystems  macht  sich  auch  durch  weitere 
Erscheinungen,  namentlich  VerminderuDg  der  Urinmenge  und  anämische 
Schwiudelanfälle,  geltend.  Im  Bereiche  des  grossen  Körperkreislauf» 
können  duixh  Fortsclileppung  der  an  den  erkrankten  Klappen  haft^snden 
Fihringeriunsel  reichliche  Embolien  mit  deren  Folgezuständen  in  den 
verschiedensten  Organen  (uaraentlich  Milz,  Nieren,  Gehirn)  erfolgen. 
Und  rückwäiisi  der  bnke  Vorhof  kann  bei  einer  Systole  nicht  seinen 
ganzen  Inhalt  in  den  Ventrikel  entleeren,  da  dieser  sich  bei  der  voraus- 
gegangenen Systole  nicht  vollständig  entleert  hat  und  nun  bei  seiner 
Diastole  auch  noch  das  abnormer  Weise  aus  der  Aorta  zurückfliessende 
Blut  aufnimmt:  kurze  Zeit  lang  wii'd  der  Vorhof,  wenn,  wie  dies  häufig 
constatirt  w^rd,  auch  seine  Muskiüatur  hypertrophiii ,  das  Hindemiss 
vielleicht  noch  überwinden,  alsdann  aber  bleibt  auch  er  beständig  Uber- 
tiillt,  und  in  Folge  dessen  wird  nun  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den 
Lungenvenen  ei^schwert.  So  macht  sich  denn  der  linksseitige  Klappen- 
fehler sehr  bald  auch  für  das  rechte  Herz  geltend;  in  Folge  der  Be- 
einträchtigung des  kleinen  Kreislaufs  tritt  Hy|iertrophie  des  rechten 
Ventrikels  ein  und  Dilatation  desselben :  letztere  geht  sogar  nicht  selten 
soweit,  dass  die  Tricuspidalklappen ,  die  ihrer  Anlage  nach  ein  viel 
grösseres  Ostium  als  das  normale  decken  können,  nun  nicht  mehr  dazu 
ausreichen,  sondern  eine  sog.  ^relative  Insuftici-enz**  des  Ostium  venosum 
dextrum  eintritt.  Aber  auch  ohne  dass  die  relative  Insufficienz  eintritt, 
bleibt  nun  der  rechte  Vorhof  aus  gleichen  Gründen  wie  früher  schon 
der  linke  beständig  mit  Blut  überfüllt,  und  der  Abfluss  des  Blutes  au*-» 
den  Venae  cavae  ist  erschwert.  So  entsteht  durch  die  rückläufig  sich 
fortsetzende  Wirkung  des  linksseitigen  HerÄfehlers  eine  üeberfüllung 
des  Venen  Systems  im  Körper  und  namentlich  verlangsamtes  Ab- 
sti'önien  des  Blutes  aus  den  Organen;  das  Blut  bleibt  in  den  Capillaren 
und  Venen  länger  als  normal  mit  den  Geweben  in  Verbindung,  es  giebt 
mehr  Sauerstoff  ab  und  nimmt  mehr  Kohlensäure  auf,  während  um- 
gekehrt "wegen  der  langsameren  Strömung  im  kleinen  Kreislauf  eine 
geringere  Decarboni sinnig  des  Gesammtblutes  erfolgt.  Die  Körpertheile 
nehmen  daher  statt  der  lebhaft  rothen  eine  bläuliche  livide  Färbimg 
an,  es  tritt  Uyunose  ein;  diejenigen  Theile,  die  ohnt^diin  schon  un- 
günstigeren Blutabfluss  haben,  zeigen  die  Folgen  der  Stauung  natür- 
lich am  stärksten,  an  den  unteren  Extremitäten  tritt  gewöhnlich  starke 
Erweiterung  der  Venen  mit  Bildung  von  Varicen  auf,  und  hier  macht 
sich  auch  zuerst  das  Stauongsödem  bemerkbar.  Von  inneren  Organen 
zeigt  namentlich  die  Leber  sehr  auffälhge  Stauungsveränderungen, 
und  es  dürfte  mit  den  anatomischen  Verhältnissen  die  Annahme  ver- 
einbar sein,  dass  das  im  rechten  Vorhof  anstauende  Blut  bei  der  Systole 
des  Vorhofs  geradezu  direct  in  die  Lebervene  hinein gepresst  wird.  Dir 
Centra  der  Leberacini  erscheinen  in  solcher  ,  Stauungsleber "  intensiv 
dunkelroth,  und  wenn  die  Stauung  schon  längere  Zeit  besteht,  so  führt 
die  sehr  hochgradige,  selbst  auf  mehr  als  das  Sechsfache  der  Norm 
gehende  Erweiterung  der  Capillaren  zur  vollständigen  Atrophie  der  da- 
zwischen hegenden  LeberzeUeu,  so  dass  in  den  höchsten  Graden  dieser 
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^cyanotiscben  Leberatrophie*'  die  iiinera  zwei  Drittel  der  Acini  lediglich 
ein  caveroöses  Blutraurasystem  bilden,  die  auB  den  aneinanderstosseiiden 
und  confluirenden  hochgradig  erweiterten  Lebercapillaren  hervorgegangen 
ist.  Auch  durch  die  Lebercapillaren  hiodurch  macht  sieh  die  Stauung 
geltend  bis  in  die  Wurzeln  des  Pfortudersystems  hinein;  hochgradige 
Hyperämie  der  Milz,  mit  Vergrösserung  derselben  und  meist  derber 
Cansistenz,  da  in  Folge  der  anhaltenden  Stauung  oft  Bindegewebszunahme 
(cyanotische  Induration)  eintritt;  katarrhalische  Schwellung  der  Magen- 
Darmschleimhaut  mit  Hypertrophie  derselben  und  Neigung  zu  Blutungen. 
Ferner  bieten  die  Nieren  sehr  gewöhnlich  ausgesprochene  Zeichen  der 
Stauung:  venöse  Hyperämie»  an  der  dunklen  Färbung  der  Pyramiden* 
dem  starken  Hervortreten  der  Venensterne  an  der  Oberfläche,  oft  auch 
dem  starken  Blutgehalt  der  Glonieruh  bemerkbar,  bei  derber  Consistenz 
des  Gewebes;  der  unter  dem  hohen,  mit  Strömuugsverlangsamung 
verbundenen  Stauungsdruck  abgesonderte  Urin  enthält  sehr  gewöhnlich 
Ei  weiss  und  homogene  Cylinder.  Der  vom  linken  Herzen  ausgehenden 
Rückstauung  sind  natürhch  zunächst  ausgesetzt  die  Lungen;  in  ihnen 
finden  wir  sehr  gewöhnlich  katarrhalische  Schwellung  der  Bronchial- 
Schleimhaut,  die  um  so  mehr  als  Folge  der  Stauung  angesehen  werden 
4arf\  da  die  grösst^^  Melu*zahl  der  Bronchial venen  sich  nicht  in  die 
Venen  des  grossen  Kreishiofs,  sondern  in  die  Lungenvenen  ergiesst; 
ferner  häutig  einen  Zustand  von  , brauner  Induration",  der  in  starker 
Schlängelung  der  Capillaren.  Schwellung  des  Alveolenepithels  und  Ab- 
lagerung braunen,  höchst  wahrscheinlich  aus  diapedesirten  BIntkÖrperchen 
hervorgegangenen  Farbstofls  in  dt^uselben  besteht,  und  ausgedehnte,  oft 
sehr  zahlreiche ,  hämorrhagische  Infarcte.  Ob  diese  lufarete  lediglich 
in  Folge  der  Stauung  eintreten  können,  ist  mindestens  zweifelhaft;  nach 
Coknheim's  Üarstellung  (cf.  Theil  I  p.  1)3)  haben  wir  sie  vorwiegend 
ak  embolische  Infarcte  aufzufassen,  indem  den  embolisclien  Verstopfungen 
der  Lungen arterie,  die  meistens  - —  bei  normalem  Herzen  —  keine  anä- 
mischen Veränderungen  des  Gewebes  setzen,  bei  der  durch  den  Klappen- 
aler  verursachten  Stauung  sehr  leicht  jene  zum  hämorrhagischen  In- 
faret  führende  venöse  Rückstauung  nachfolgen  muss.  Für  Embolien  ist 
aber  bei  solchen  Klappenfehlern  reichliche  Veranlassung ,  nicht  durch 
die  an  den  erkrankten  Klappen  selbst  entstehenden  Fibringerinnsel, 
denn  diese  gelangen  nur  in  den  grossen  Kreislauf,  wohl  aber  durch 
die  reichlichen  Thromben,  die  sich  sowohl  in  dem  rechten  Herzen 
selbst,  als  auch  in  den  peripheren  Venen  in  Folge  der  Stauung 
bilden. 

Dies  ist  in  kurzen  Zügen  das  gewöhnliche  und  sehr  prägnante 
Bild,  welches  durch  die  Rückwirkung  der  Insufficienz  der  Herzthätigkeit 
auf  den  ganzen  Organismus  entsteht»  Wir  sehen  es  am  häufigsten  bei 
Klappenfehlern ;  aber  auch  bei  primärer  Degeneration  der  Herzmusku- 
latur  und  bei  Verwachsung  des  Herzbeutels  —  ohne  Klappenfehler  — 
entstehen  die  gleichen  Folgezustände  der  geringen  Füllung  der  Arterien, 
,  Ueberfüllung  der  Capi Haren  und  Venen  und  der  Strömungsverlang- 
'  sanmng.  Die  unzureichende  Thätigkeit  der  Herzmuskulatur  ist  in  jenen 
Fällen  wie  in  diesen  der  Grund,  w- esshalb  die  Circulation  lieeinträchtigt 
ist;  der  Klapjtenfehler  an  sicVi  kann  voDständig  ohne  Störungen  be- 
stehen, so  lange  eine  entsprechend  gesteigerte  ThlUigkeit  der  Herz- 
muskulatur statt  hat. 
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IL  Veränderungen  der  Blutgefässe,  ilirer  Wandung  namenf* 
lieb,  müssen  sowohl  centralwürfcs  auf  das  Herz,  als  auf  die  peripheren 
Organe  erhebliche  Kückwirkung  äussern  können.  Es  wurde  im  vorigen 
Abschnitte  mitgetheilt.  wie  ausserordentlich  anpassungsfiihig  die  Gefasse 
dem  vermehrten  Inhalte  gegenüber  sind;  aber  es  wurde  auch  hervor- 
gehoben, dass  bei  erwachsenen  Individuen  diese  Anpassungsfähigkeit 
erhebhch  geringer  sein  dürfte,  als  bei  Thieren  und  bei  Kindern,  Ausser 
dem  Einflüsse  der  vasomotorischen  Nerven  spielt  jedenfalls  die  Elasti- 
cität  der  Gefäss Wandungen  eine  sehr  wesenthche  Rolle  bei  derselben-, 
diese  ist  aber  bei  Erwachsenen  und  namentlieh  bei  älteren  Individuen 
ausserordentlich  geringer  als  bei  jenen  Versuchsthieren  und  bei  Kindern, 
und  bei  ersteren  wird  daher  viel  leichter  eine  jede  üeberfüllung  der 
Gefasse  einerseits  als  auch  jede  Verstopfung  andererseits,  in  Folge  nicht 
eintretender  Compensation ,  Stönmgen  verursachen.  Der  Einfluss  der 
venösen  Ueberfüllnng  und  des  arteriellen  Verschlusses  auf  die  peripheren 
Bezirke  ist  schon  im  I.  Theil  besprochen  worden.  Ist  eine  allgemeine 
Erkrankung  der  Gefasse  in  grosser  Ausdehnung  vorhanden,  wie  die  im 
Alter  so  häufige»  fast  regelmässige  Arteriös  der  ose  sie  darstellt,  bei 
der  ausser  dem  Schwunde  der  Elasticität  noch  die  unregelmässigen  Ver- 
dickungen der  Wand  und  Einengungen  des  Lumens,  sowie  die  rauhe 
Beschaffenheit  der  Innenfläche  in  den  Arterien  Momente  bilden,  durch 
welche  die  C^irculation  in  erhebhchem  Grade  geschädigt  wird,  —  dann 
können  in  den  peripheren  Orgauen  die  Erscheinungen  der  Anämie, 
Afa-ophie,  Nekrose,  Hämorrhagie  sehr  leicht  eintreten.  Die  collateralen 
Bahnen  füllen  sich  unter  diesen  Verhältnissen  nur  schwer  in  genügend 
coDipensireuder  Weise,  und  auch  durch  Verschluss  von  Ajrterien,  die 
keine  Endarterien  sind,  kann  daher  schon  die  Circulation  im  betroflFenen 
Theile  aufgehoben  werden.  Die  aut^^chthonen  Thrombenbildungen  und 
die  Wand  verdick  engen  kommen  hier  neben  der  Möglichkeit  der  EmboUe 
sehr  wesentlich  in  Betracht,  und  bei  den  oft  sehr  mannichfaltigen 
Folgestorungen  der  hochgradigen  Arteriös  der  ose  (Nekrose  und  fettige 
Degeneration  des  Herzfleisches,  die  zur  spontanen  Ruptur  desselben 
Veranlassung  geben  kann ;  die  gewöhnlich  als  senile  Gangran  bezeich- 
nete Nekrose  der  Extremitäten;  Atrophie,  Erweichungsherde  und  apo- 
plectische  Lähniungsherde  des  Gehirns;  Atrophie  der  Niere  etc.  etcJ 
ißt  es  daher  meistens  nicht  möglich,  die  eigentliche  letzte  Ursache  der 
Circulationsstorung  sicher  zu  bestimmen. 

Regelmässig  übt  aber  diese  allgemeine  Gefässerkrankung  auch  ihre 
Rückwirkung  auf  das  Herz;  die  ausgesprochene  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels,  die  wir  bei  derselben  finden,  sagt  uns,  dass 
das  Herz  eine  weit  über  das  normale  Maass  hinau.sgehende  Thätigkeit 
entfalten  musste,  um  die  Kreislaufs  widerstände  zu  überwinden.  Ver- 
änderungen *  die  an  einzelnen  Gefilssstämmen  isolirt  auftreten,  üben 
meist  keine  Rückwirkung  auf  das  Herz;  betriflt  aber  die  Veränderung 
den  Stamm  der  Aorta  oder  den  der  Lungenarterie,  dann  kann  aller- 
dings die  llerzthäiigkeit  gerade  so  beeinträchtigt  werden,  wie  wenn  das 
Ostium  aorticum  oder  pulmonale  des  Herzens  selbst  erheblich  verändert 
sind.  Dass  auch  hier  Compensationen  ausreichender  Art  eintreten  können, 
zeigen  zahlreiche  Beobachtungen  und  Experimente.  Für  Verschluss  des 
Stammes  der  Aorta  haben  wir  dies  schon  im  L  Theil  (p.  23)  geseJien, 
und  die  Besprechung  der  arteriellen  Missbildungen  im  letzten  Abschnitte 
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iliescs  TliL'iles  wird  weitere,  sehr  auffiillige  Beispiele  zeigen;  oft  genügt 
schon  die  Anastomosenbildung  zwischen  den  vor  und  hinter  dem  ver- 
schlossenen Theile  abgehenden  Arterienä.sten  xur  Compensation,  in  anderen 
Fällen  entwickelt  sich  ausreichende  Hyyjertrophie  des  linken  Herzens. 
Für  die  Lungen arterie  liegen  die  Yerhältnisse  viel  ungünstiger,  da 
hier  erstens  vor  der  VertheiJung  in  die  Lungen  keine  anderen  Aeste 
abgehen,  und  zweitens  der  rechte  Ventrikel  mit  seiner  viel  dünneren 
Muskulatur  nicht  in  dem  Grade  hypertrophiren  kann  wie  der  linke. 
Wird  ein  grosses  Gebiet  des  kleinen  Kreislaufs  durch  embolischen  Ver- 
schluss der  Lungenarterie  plötzlich  ausgeschlossen^  so  wird  nicht  bloss 
der  betreffende  Lmigentheil  für  die  Decarbonisirung  dos  Blutes  wirkungs- 
los, sondern  es  muss  auch  —  wenn  keine  Conipensation  eintritt  — 
€ine  entsprechend  geringere  Menge  Blut  ins  linke  Herz  und  in  den 
grossen  Kreislauf  gelangen  und  damit  momentane  Anämie  im  Bereiche 
desselben  gesetzt  werden.  In  wie  auffällig  hochgradiger  Weise  auch 
hier  die  freibleibenden  Gefassbahnen  bei  sonst  normaler  Beschaffenheit 
des  Herzens  und  der  Gelasse  den  Ausfall  decken,  haben  die  Unter- 
suchungen Lichtheim' s  gezeigt.  Derselbe  überzeugte  sich  bei  Hunden 
und  Kaninchen,  dass  Unterbindung  der  linken  Lungenart^rie  noch  keinen 
Einfluss  auf  den  Blutdruck  in  der  Carotis  hat;  selbst  nachdem  er  ausser- 
dem noch  durch  Einführung  von  Paraffinpfröpfen  in  die  Jugularis  etwa 
die  Hiilffe  der  Verzweigungen  der  rechten  Lungenarterie  embolisch  ver- 
stopft hatte,  blieb  der  arterielle  Druck  sowohl  wie  der  venöse  unver^ 
ändert,  und  erst  bei  noch  weitergehender  Verlegung  der  einzelnem  Bahnen 
sank  der  Druck  ira  grossen  Kreislauf  erhebhch,  selbst  bis  auf  Null; 
während  er  nun  im  Sinken  war,  genügten  schon  uubetniclitliche  weitere 
Embolien,  um  den  Tod  herbeizuführen.  Auch  nach  vorausgegangener 
Durchschneidung  des  Halsmarks,  also  nach  Ausschluss  der  Wirkung  der 
vasomotorischen  Nerven,  wurde  der  arterielle  Druck  durch  den  Ver- 
schluss des  grössten  Theiles  der  Lungenarterienbahn  nicht  verändert; 
das  Resultat  kann  also  hier  nicht  so  gedeutet  werden,  dass  in  Folge 
vasomotorischen  Einflusses  die  öefässe  des  grossen  Kreislaufes  sich  der 
geringeren  Blutmenge  entsprechend  verengerten  (wie  dies  Worm-MüUer 
l.  c.  p.  U>6  annehmen  konnte,  als  er  bei  Thieren  nach  erheblichen 
Blutentziehungen  deu  arterieUen  Druck  unverändert  bleiben  sah ) ;  son- 
dern in  Lichtheim' s  Experimenten  rausste  auch  nach  dem  Ausschluss 
des  grössten  Theiles  des  Lungenarteriengebietes  die  gleiche  Blutmenge 
in  der  Zeiteinlieit  den  kleinen  Kreislauf  passiren  wie  vorher.  Dies  kann 
natürlich  um*  in  Folge  von  Erweiterung  der  freigelassenen  Lungen- 
arterien und  vermehrter  Thatigkeit  des  rechten  Herzens  geschehen,  und 
in  ersteren  konnte  Lichtheim  die  eingetretene  Druckst^igerung  mano- 
metrisch nachweisen. 

In    ahnhcher  Weise   wie    der   plotzUche  Verschluss    der   Lungen- 

.rterie  muss  auch  der  der  P  fort  ad  er  und  der  Vena  Cava  mangel- 
haften Eintritt  des  Blutes  (durch  den  kleinen  Kreislauf  hindurch)  in  das 
Aortensystem  zur  Folge  haben :  bei  jeder  Compression  der  untern  Hohl- 
vene beobachtete  Lichtheim  momentan  eintretendes  und  andauerndes 
bsinken  des  arteriellen  Dmckes.  und  experiment-elle  Unterbindung  der 
*ortader  fühlt  sehr  schnell  den  Tod  der  Thiere  herbei,  während  das 
Blut  in  den  Pfortaderw^m-zeln  sich  anstaut  und  der  Druck  im  Arterien- 

rysteni  beständig  sinkt.    Derartige  Fülle  kommen  aber  beim  Menschen 
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nur  selteu  zur  Beobachtung;  in  den  Fallen,  in  welchen  die  Pfortader 
sich  bei  dtfr  Seetion  verschlossen  zeigt,  erfolgte  der  Verschluss  f&sfe 
immer  sehr  allmälig,  und  zahlreiche  compensirende  Anastomosen  sind 
unterdessen  zur  Geltung  gekommen» 

III.  Dass  die  Respirationsbewegungen  einen  erheblichen  Ein- 
fluss  auf  den  physiologischen  Ablauf  der  Circulation  ausüben,  ist  eine 
hinlänglich  bekannte ,  namentlich  von  Donders  constatirte  Thatsache. 
Die  Inspiration  hält  das  Herz  und  den  im  Thorax  gelegenen  Theil  der 
Geiu^sstänioie  in  erweitertem  Zustande,  veiinindert  also  den  arteriellen 
Abfluss,  während  sie  den  venösen  Zufluss  zum  Herzen  erhöht;  die 
Exspiration  thut  das  Umgekehrte;  die  krampfhafte  Exspiration  macht 
dalier  starke  venöse  Stauung.  Der  beständige  Zug  femer,  den  die 
Lungen  im  geschlossenen  Thorax  ausüben,  muss  auch  eine  continuir- 
liche  Aspiration  auf  die  im  Thorax  gelegenen  bluthaltigen  Organe  aus- 
üben und  kann  dadurch ,  da  die  dünnwandigen  Lungenvenen  leichter 
jeder  Ä>^piration  folgen  als  die  Arterien,  den  Blutstrom  im  kleinen 
Kreislauf  begünstigen.  Hieraus  ergiebt  sich  direct,  dass  alle  diejenigen 
Einflüsse,  welche  die  Respirationsthätigkeit  und  vor  Allem  diejenigen, 
welche  das  physikalische  Verhalten  der  Lunge  beeinträchtigen,  auch 
ihre  Rückwirkung  auf  die  Circulation  aus  üben  müssen;  es  kann  dabei 
das  eine  Mal  mehr  die  directe  Schädigung  der  Liingencirculation  die 
Hauptrolle  spielen,  das  andere  Mal  die  Behinderung  der  Ein-  und  Aus- 
strömung zu  und  aus  den  grossen  Gefassen»  in  wieder  anderen  Fällen 
die  directe  Einwirkung  auf  das  Herz;  doch  ist  nicht  zu  erwarten,  dass 
man  in  jedem  einzelnen  Falle  diese  Momente  scharf  auseinander  halten 
kann.  Bei  den  chronischen  Lungenuffectionen,  bei  welchen 
chronische  Bindegewebswucherungen  mit  Beeinträchtigung  der  Circu- 
lationsw^ege  bestehen»  oder  die  phvsikaUschen  Eigenschaften  des  Lungen- 
ge wehes  in  erheblichem  Grade  alterirt  sind,  finden  wir  daher  fast  regel-* 
massig  mehr  weniger  ausgesprochene  Hypertro]>hie  und  Dilatation  dm 
rechten  Herzens  und  Erweitenmg  der  Lungenarterie. 

Li  höchstem  Grade  erschwerend  auf  die  Circulation  wirkt  da* 
chronische  Lungenemphjsem  (cf.  Theil  I  p.  194);  hier  sind  die 
Exspirationsbewegungen  oberflächlich,  die  Aspirationskraft  der  Lunge 
ist  wegen  der  Elasticitätsabnahmo  herabgesetzt,  ein  Theil  jener  den 
Kreislauf  uonnaler  Weise  unterstützenden  Momente  fallt  also  fort,  und 
ausserdem  geht  mit  den  schwindenden  Scheidewänden  der  Alveolen 
auch  ein  grosser  Theil  der  Gefässe  unter.  Beim  Lungenempliysem  zeigt 
sich  daher  regelmässig  erhebliche  Erschwerung  des  kleinen  Kreislaufs; 
bald  reicht  die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  nicht  mehr  aus, 
sie  zu  überwinden,  und  es  treten  nun  in  hochgradiger  Weise  alle  jene 
Stauungserscheinungen  im  Venensystem  auf  wie  bei  Klappenfehlern. 

Auf  den  erbe  buchen  Einfiuss,  den  die  Vermehrung  imd  Verminde- 
rung pathologischer  Pleura-Ergüsse  auf  die  Circulation  ausübt,  hat 
Traube  aufmerksam  gemacht;  er  überzeugte  sich,  dass  mit  Zunahm^ 
der  Exsudation  die  Weite  und  Spannung  des  Arterienrohrs  sinkt, 
während  die  Entleerung  des  pleuritischtn  Exsudats  von  Erhöhung  dir 
Aortenspannung  und  reichlicher  Vermehrung  des  Urins  begleitet  ist. 
Traube  bezog  diese  Erscheinung  darauf,  dass  das  Strombett  in  der  durch 
das   Exsudat   comprimirten  Lunge   verengt  ist,   und    dass   daher,   wie 
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bei  Embolie  der  Limgenarterie ,  weniger  Blut  ins  linke  Herz  gelangt: 
Lichikeim  weist  auf  Grund  der  oben  besprochenen  Experimente  diese 
Aniiabme  zurück ,  und  legt  den  Haupt wertb  auf  die  Compression  und 
Verschiebung  des  Herzens  und  die  Zerrung  und  Knickung  der  grossen 
Gefiisssfcämme  durch  das  im  Brustraume  angehäufte  Exsudat.  — - 

Die  Erkrankungen  der  übrigen  Organe  üben  auf  die  Circulation 
im  Allgemeinen  und  auf  die  Herzthlitigkeit  nicht  leicht  einen  directeu 
Einfluss,  da  ihnen  immer  nur  ein  oder  mehrere  Aeste  der  Aorta  ent- 
sprechen, und  zwischen  der  Abgangsstelle  dieser  und  dem  Herzen  schon 
durch  die  anderen  Arterien  ein  Ausgleich  stattfindet;  nur  die  Nieren 
machen  hievon  eine  Ausmihme,  die  chronischen  Erkrankungen  dieser 
Orgaue  sind  so  constant  mit  Hypertrophie  des  linken  Herzens  verbunden, 
dass  hier  die  Annahme  einer  sehr  wesentlichen  Rückwirkung  bis  auf 
das  Herz  grosse  WahrscheinHclikeit  hat.  Im  Jahre  18-55  entwickelte 
Traube  in  der  Berliner  Ges.  f.  wiss.  Medicin  seine  Ansieht  ,liber  den 
Zusammenhang  von  Hen-  und  Nierenkrankheiten",  die  auch  dadurch 
von  gi^osser  Bedeutung  für  die  Pathologie  wurde,  dass  sie  zum  ersten 
Male  einen  ganzen  Complex  pathologischer  Erscheinungen  in  einfacher 
physikalischer  Weise  erklärte.  Schon  Bright  hatte  (1B27)  benror- 
gehoben,  dass  bei  Nierenerkrankung  häufig  Herzhypertrophie,  nament- 
lich linksseitige»  vorkommt,  ohne  dass  Veränderungen  an  den  Klappen 
und  an  den  Wandungen  der  Aorta  vorhanden  sind;  er  sprach  die  Ver- 
muthung  aus,  dass  das  durch  die  Niereninsufficienz  veränderte  Blut  einen 
abnormen  Reiz  auf  das  Herz  ausübe  oder  dit'  Circulation  in  den  kleineren 
Blutgefässen  erschwere,  Traube  hob  nun  hervor,  dass  er  namentlich  in 
jenen  Fällen  von  Nierenerkrankung,  in  denen  die  Section  erhebliche 
Schrumpfung  der  Nieren  ergab,  Dilatation  und  Hypertrophie  an  beiden 
Herzventrikeln  ^  noch  häufiger  aber  am  linken  allein  beobachtet  habe, 
ohne  dass  eine  andere  Affection  vorhanden  war,  die  man  als  Ursache 
dur  Herzhypertrophie  hätte  deuten  können.  Er  setzte  auseinander,  dass, 
da  bei  der  Schrumpfung  der  Niere  jedenfalls  Blutgetasse ,  namentUch 
die  Malpighi 'sehen  Gefassknäueb  vermindert  oder  wenigstens  zum  Theil 
ausser  Thätigkeit  gesetzt  sind,  erstens  weniger  Blut  in  der  Zeiteinheit 
aus  dem  Aortensystem  durch  die  Niere  in  das  Venensystem  gelange, 
und  zweitens  weniger  Flüssigkeit  innerhalb  der  Niere  dem  Blute  ent* 
zogen  werde;  in  Folge  dessen  müsse  die  mittlere  Spannung  im  Aorten- 
syst^ra  steigen  und  damit  auch  die  Grösse  der  W'^iderstände  für  die 
Entleerung  des  linken  Ventrikels.  Die  Nierenaffection  wirke  also  wie 
ein  linksseitiger  Klappenfehler;  die  Circulationsstöning  könne  sich  bis 
in  den  rechten  Ventrikel  hinein  geltend  machen,  könne  aber  auch  durch 
die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  vollständig  compensirt  werden. 
Auch  für  die  Erklärung  der  urli misch  an  Erscheinungen  hat  Traube 
später  diese  physikalischen  Verhältnisse  verwerthet  in  folgender  W^eise: 
Werden  die  durch  die  Nieren afiTection  gesetzte  Hydrämie  und  die  hohe 
Aortenspannung  plötzlich,  durch  irgend  eine  Gelegen heitsursarhe,  stark 
gesteigert,  so  tritt  in  Folge  von  Transsudation  durch  die  Wandungen 
der  kleinen  Hirnarterien  Oedem  des  öehii-ns  ein  mit  Compression  der 
kapillaren  und  Venen,  also  mit  Anämie;  betrifit  diese  Veränderung  nur 
das  Grosshirn,  so  entsteht  bloss  Coma,  ist  auch  das  Mittelhirn  afficirt,  sö 
treten  zugleich  Convuisionen  auf.  Als  Stützen  für  diese  Theorie  führte 
Traube  nn :   da<?s   chronische  Nieren  Veränderungen   nur  dann  urämische 
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AnfiUle  verursachen,  wenn  Hypertrophie  des  linken  Ventrikek  al» 
Zeichen  der  erhöhten  Spannung  vorhanden  sei,  während  bei  acuten 
Nierenentzündungen  (z.  B.  bei  Scharlach  1  allerdings  schnell  die  Span- 
nung sehr  erheblich  werden  und  urämische  Erscheinungen  verursachen 
könne,  ohne  dass  in  dieser  kurzen  Zeit  Herzhypertrophie  sich  ent- 
wickelte; dass  feiner  dem  urämischen  Anfalle  haiifig  Verminderung  der 
Hammenge  (also  Steigerung  der  Hydrämie)  vorausgeht  und  dass  er  bei 
der  Section  Urämischer  Anämie  und  (Jedem  des  Gehirns,  charact^risirt 
durch  Abplattung  der  Hirnwindungen,  Trockenheit  der  weichen  Hirn* 
haut,  feuchten  Glanz  der  Schnitttiäche  des  Hirns,  als  constunte  Ver- 
änderung vorgefunden  habe. 

Inwieweit  nini  diese  von  Traube  gegebene  Darstellung  des  Zu- 
sammenhangs zwischen  den  die  Niereninsufficienz  begleitenden  Zuständen 
als  gültig  anzusehen  ist,  darüber  ist  jederzeit  sehr  verschieden  geurtheilt 
worden.  Es  dnrf^  nach  allen  statistischen  Angaben  als  zweifellos  an- 
gesehen werden,  dass  in  80  — 90  V  aller  Fälle  von  chronischer,  zur 
Schrumpfung  führender  Nierenentzündung  eine  erhebliche  Hy})ertrophie 
des  Herzens  vorhanden  ist,  vorzugsweise  den  linken  Ventrikel  betreffend, 
und  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ohne  dass  ein  Klappenfehler,  in 
sein*  vielen  Fällen  auch  ohne  dass  eine  auffallige  Arteriosclerose  ab  die 
Ursache  angesehen  werden  kann.  Die  Combination  der  Herz- 
hypertroph ie  und  Niereninsufficienz  kann  nun  natürhch  in 
dreierlei  Weise  gedacht  werden:  1.  Die  Hypertrophie  ist  die  Ursache 
der  Nierenaffection ,  2.  sie  ist  die  Folge  derselben,  und  3*  beide  Ver- 
änderungen sind  gleichzeitige  Foigezustände  einer  dritten.  Die  erste 
dieser  drei  Möglichkeiten  kann  ausgeschlossen  werden,  da  erstens  kaum 
einzusehen  ist,  wie  eine  einfache  Herzhypertrophie  ohne  Klappenfehler 
und  ohne  Thrombeubiidüng  zu  düfusen  Nierenentzündungen  Veranlassung 
geben  sollte ,  und  da  zweitens  auch  die  directe  Beobachtung  in  den 
meisten  Fällen  von  durch  Klappenfehler  bedingter  Herzhjpertrophie  an 
der  Niere  nur  die  Veränderungen  der  cyanotischen  Induration ,  nicht 
aber  die  der  chronischen  Entzündung  zeigt. 

Der  von  Traube  urgirten  zweiten  Miiglichkeit  ist  aber  in  neuerer 
Zeit  namentlich  die  dritte  gegenübergestellt  worden,  indem  man  die 
von  englischen  Forschern  betonten  hochgradigen  Veränderungen  der 
kleinsten  mikroskopischen  Arterien ,  die  in  jenen  Fällen  von  Nieren- 
schrumpfung mit  Herzhyjiertropbie  gewöhnlich,  und  zwar  in  Verbreitung 
über  alle  Organe,  vorhanden  sein  sollen,  zum  Mittelpunkt  der  ganzen 
Affection  machte  und  von  ihnen  einerseits  die  Herzhypertrophie,  anderer- 
seits die  Nieren  Veränderung  ableitete.  Dass  in  der  überwiegenden  Mehr- 
zahl der  Fälle  von  Nierenschrumpfung  hochgradige  und  weitverbreitete 
Veränderungen  an  den  grösseren  und  kleineren  Blutgefässen  im  gan2eo 
Körper  vorhanden  sind,  die  eine  viel  directere  Ursache  für  die  Herz- 
hypertrophie  abgeben  als  die  Nierenveränderung,  ist  sicher.  Jene 
chronischen,  zur  Schrumpfung  führenden  Nierenentzündungen  ziehen 
sich  auf  Jahrzehc^nte  hin,  die  ausgesprochenen  Fälle  gehören  vorwiegend 
dem  höheren  Alter  an,  in  welchem  Degeneration  der  Arterien  mit  Ver- 
dickung und  Unebenheit  der  Wandung  und  Ahnahme  ihrer  Ehisticitat 
die  Hegel  ist,  und  erstere  Veränderungen  sich  in  der  einen  Leiche  mehr 
an  den  grossen  Gefiissen,  in  der  anderen  an  den  kleinen  und  kleinsten 
ausgesprochen  finden.    Es  ist  selbstveratändlich,  dass  wenn  bei  solcher 
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ArterienveräiKleruiij^  gleichzeitig  die  Nierenfunctiün  gestört  ist  und  die 
üeberfüUuog  der  Gefäsüe  mit  hydrämischem  Blute  gesetzt  wird,  die 
Rückwirkung  der  Getassveränderung  auf  das  Herz  dadurch  erhebhch 
gesteigert  werden  iniiss.  Andererseits  aber  ist  es  Thatsache,  dass  gerade 
bei  der  Nierünsclirompfung  die  Ilrinnieuge  gewöhnlich  nicht  w^ie  bei 
den  mehr  acuten  Veninderungen  der  Nieren  vermindert  ist,  sondern  im 
Gegen theil  der  Urin  meistens  al>norm  reichlich,  sehr  diluirt.  und  wenig 
eiweisshaltig  ist.  Wahrscheinlich  geschieht  diese  vermehrte  Flüssig- 
keitsausscheidung  deshalb,  weil  einerseits  in  Folge  der  überwiegenden 
Bindegewebswucherung  in  der  Niere  und  des  dadurch  bedingten  Unter- 
gangs eines  grossen  Theils  der  Harne  an  älchen  und  derjenigen  Gefässe, 
die  zw^ischen  den  Glomerulis  und  den  grossen  Venen  lagern ,  in  den 
Glomerulis  ein  sehr  hoher  Druck  stattfindet  und  daher  starke  Filtration 
erfolgt,  und  weil  andererseits  die  nachträgliche,  zur  Concentration  des 
Urins  führende  Diffusion  zwischen  der  in  den  Harncanälchen  befind- 
lichen, aus  dem  Glomerulus  abgepressten  Flüssigkeit  und  den  sie  um- 
spinnenden Capillaren  nicht  in  normaler  Weise  t^rfolgt,  da  letztere 
spärlicher  geworden  und  durch  reichliches  Bindegewehe  von  den  noch 
restirenden  Harneanalchen  getrennt  sind.  Diese  Thatsache  der  ver- 
mehrten ürinausscheidung  bei  der  Nierenschrumpfung  scheint  ent- 
schieden gegen  den  von  Traube  urgiii-en  Zusammenhang  insofern  zu 
sprechen,  als  derselbe  eine  mangelhafte  Wasserabscheidung  aus  dem 
Blute  in  Betracht  zieht;  und  sie  erklärt  sieh  aus  den  angegebenen 
anatoraischen  Verhält nissen  einfacher,  als  aus  der  gewissermassen  einen 
Circulus  einsehliessenden  Annalime  Traube' s^  dass  erst  die  durch  die 
Niereninsufficienz  gesetzte  Erhöhung  der  Herzthätigkeit  zur  Vermehrung 
der  üi^nausscheidung  führt.  Indessen  lassen  sich  aus  dem  sehr  mannich- 
faltigen  Verhalten  zwischen  Glomerulis,  Capillaren,  Harneanalchen  und 
Bindegeivebs Wucherung,  welches  sich  bei  der  mikroskopischen  Betrach- 
tung verschiedener  Schrumpfnieren  ergiebt,  sehr  w^ohl  auch  Verhältnisse 
ableiten,  die  genau  in  der  von  Traube  skizzirten  Weise  zunächst  erheb- 
liche Blutdrucksteigerung  machen  müssen,  und  solche  müssen  wohl  in 
denjenigen  ebenfalls  constatirten  Fällen  vorgelegen  haben,  in  denen 
Nierenschrumpfung  in  jüngeren  Jahren  ohne  erhebliche  allgemeine 
Arterienveränderung  in  Combination  mit  reiner  linksseitiger  Herzhy]ier- 
trophie  vorgefunden  wird. 

Wh*  müssen  also  allerdings  im  Allgemeinen  die  Frage  noch  als 
eine  offene  betrachten,  eine  wie  grosse  Rolle  die  durch  die  Nieren- 
Bchrumpfung  direct  gesetzten  CirculationsstÖrungen  bei  der  Erzeugung 
der  Hei-zhvpertrophie  spielen;  die  meistens  gleichzeitig  vorhandenen 
allgemeinen  GefBSsveränderungen  spielen  wahrscheinlich  eine  wichtigere 
Rolle,  aber  die  Nieren  Veränderung  selbst  kann  sowohl  als  untei"stüt/endes, 
als  auch  als  alleiniges  Moment  der  Blutdnicksteigerung  in  Betracht  kummen. 

Gegen  die  weitere  Ableitung  der  urämischen  Zufälle  aus  der 
Blutdrucksteigerung  lässt  sich  Manches  einwenden.  Fh,  Munck  hat  zwar 
derselben  dadurch  eine  Stütze  gegeben,  dass  er  bei  Thieren,  denen  die 
Nieren  exstirpirt  oder  die  Ureteren  unterbunden  worden  waren»  durch 
Injection  von  Wasser  in  die  Carotis  die  urämischen  Anfiille  sogleich 
her\orrufen  konnte;  es  ist  aber  durchaus  nicht  immer  bei  dt-n  urämisch 
Verstorbenen  Anämie  und  Oedem  des  Gehirns  nachwelsban  und  es  geht 
auch   durchaus   nicht   immer   den  Anfällen    ein  Zustand  von  Hydrämie 
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voraus.  Es  ist  femer  zu  berücksichtigen,  dass  jener  Zustand  von  Anllmie 
und  Oedeni,  wo  er  vorhanden  ist»  auch  möglicher  Weise  erst  secundar 
wührend  des  Anfiilla  in  Folge  der  bei  den  Convulsionen  stattbabendea 
Compression  der  Jugularvenen  eingetreten  sein  kann;  es  ist  also  die 
Bedeutung  dieser  Theorie   Tnmhes  eine  zweifelhafte.  — 

Rosenbach  (Arch.  f.  exp.  Pathol.  ond  Pliannakol.  IX.  1878)  studij^  in  Cohn- 
hettns  Institut  dif  Folgen  der  Zerstörung  der  Herzklappen  darch  ein  von 
der  Carotis  aus  eingeführtes  stossende»  oder  achneidendes  Instrument  an  Kaninchen 
und  Hunden ;  der  in  der  Carotis  lajeniesRene  Blutdruck  war  in  allen  Fällen  #ror 
und  nach  der  Verletzung  absolut  der  gleiche",  wahrend  ,die  prtlgnantesten  Aus- 
cultationsergebniase  und  die  charactenstischen  Pulserscheinungen  eofort  zu  con* 
»tatiren  sind*.  Ebenso  wurde  durch  Einführung  dicker  Sonden  in  das  Herz,  die 
eine  Stenosir ung  des  Ostiums  «etilen  mauste,  der  Druck  nicht  beeinBQsat;  nach 
letzterer  Manipulation  trat  auch  kein  (Jeräusch  auf.  Bei  einem  Hunde  wurde  zwei 
Monate  nach  Zerstörung  der  Aorta  und  Mitralis  braune  Induration  der  Langen 
gefundt^n,  bei  einem  Kaninchen  \^er  Wochen  uach  Durchstossung  der  Aortenklappen 
y,eiiie  wahrhaft  kolossale  Erweiterung  de:s  linken  Ventrikel,  welcher  an  der  Spitie 
ein  vollständigee  Herzaneurysma  zeigt*. 

Auch  Lkhlht;tm's  (,Die  StöroDgen  dea  Lungenkreislaufs*,  Berlin  187Ö)  Ex- 
perimente, über  die  oben  berichtet  wurde,  sind  grösstentheils  in  CoÄwAei'm«  Institut 
ausgeführt;  die  gegen  J'raubts  (Ges.  Beitr.  IL  p*  323  ff.)  Deutung  der  Ver- 
hältnisse heim  Kmpyem  gemachten  Einwände  in  dieser  experimentell  «o 
werthvollen  Arbeit  Hcheinen  auf  zwei  unrichtigen  oder  wenigstens  unerwieaenen 
FriLmiisen  zu  beruhen-  Erstens  nämüth  lilssfe  sich  das  Resultat  der  Hundeerperi* 
mente  aus  den  wiederholentlich  im  Text  hervorgehobenen  Gründen  nicht  ohne 
Weiteres  auf  die  klinischen  Erscheinungen  übertragen .  und  jene  öheiTaachende 
CompeuBationsfähigkeit,  die  der  Lungenkreislauf  heim  Hunde  zeigt*  dttrfte  beim 
Fmpyemkranken  wohl  nicht  vorauszusetzen  sein-  Zweitens  idettificirt  IJehtkeim 
in  seiner  Arbeit  bestandig  (cf.  p.  t>»  7  etc.)  Luftleere  und  Blutleere  der  Langt 
als  selbstveratündlich  zusammengehörig ,  wahrend  thatsSlcklich  zuäammengefalleii6« 
luftleere  Lungen  sowohl  blutarm  als  auch  sehr  hyperämiHch  sein  können,  und  die 
Frage,  welchen  Ein  flu  sa  die  Ausdehnung  der  Lungen  auf  die  Weite  der  BlutgefÄwie 
in  der  Lunge  hat,  noch  einer  exacten  Beantwortung  harrt.;  Quincke  z.  B.  (Anch* 
für  Anat.  und  PhysioL  1871)  nimmt  geradezu  —  aber  aUerding«  ohne  ein  recht 
beweisendes  Experiment  dafür  aufführen  zu  können  —  an ,  dass  während  der 
Inspiration  die  Gefassriiume  in  der  Lunge  sich  verkleinern.  Die  Thateache,  da« 
auch  bei  Eröffnung  alter  Empyeme,  bei  denen  eine  Wiederausdehnung  der  Lange 
nicht  statthat,  jene  von  Traube  beobachtete  Zunahme  der  Aorten?<pannnng  eintritt, 
würde  erst  dann  gegen  Traubf's  Deutung  spi'echen,  wenn  Lichtheim  «leine  Annahme 
(p.  68),  dass  in  der  hinge  Zeit  comprimirt  gewesenen  Lunge,  die  nicht  im  Stande 
ist,  wieder  lufthaltig  zu  werden ,  auch  die  Gefasalumiua  desshalb  nach  der  Ent- 
lastung der  Longo  dieselben  bleiben,  wie  vor  der  Punttian,  näher  bewiesen  hat. 
Dass  die  bei  hochgradigen  pleuritischen  Exsudaten  noth wendig  eintretende  Ver* 
drängüng  des  Herzens  und  Compresi^ion  der  grossen  Gefassstiimme  einen  wesent- 
lichen Einfluss  auf  die  Circulation  ausüben  müssen,  ist  ja  selbstverständlich;  da» 
sie  aber  »einzig  und  allein*  die  Ursache  jener  Druckveränderung  «ind,  scheint  mir 
aus  den  angegebeuen  Gründen  durch  Lichtkeim' s  Experimente  noch  nicht  bewiesen 
2U  sein. 

Üeber  die  Folgen  der  Pfortader  Unterbindung  cf,  die  Studien  Ttm 
Taj>peitter  in  Ludwigs  Arb.     .lahrg.   1872. 

/>f>nrfeiv>*  Auseinandersetzungen  über  die  Abhängigkeit  der  Circulation 
von  den  RespirationsverhältniHsen  sind  mitgetheilt  in  der  Zischt,  för  rat. 
Med.  N.  F.  Bd.  3  u.  4*  1852  und  1853;  vor  ihm  hatte  schon  Carson,  an  inquiiy 
on  the  causes  of  the  motion  of  thee  blood»  Liverpool  1815,  darauf  aufmerksam 
gern  Hebt  Büumler  hat  (Deutsches  Archiv  ftir  klin.  Medicin  XL\.  1^77)  drei  Fall« 
mitgetheilt,  in  denen  neben  totaler  Verwachsung  beider  Pleurasäcke  Lungen- 
emphysem und  Hypertrophie  mit  Dilatation  beider  Herzventrikel  vorhanden  war, 
und  deutet  dieselben  in  der  Weise,  dass  die  totale  Verwachsung  beider 
Pleurablätter  das  primäre  Moment  sei,  welches  secundar  Abnahme  der  Langen- 
elasticitüt  und  Störung  des  kleinen  Kreislaufes  verursache.  Dieser  Einfluss  der 
pleuritiBchen  Adhäsionen,  auf  den  ißonäcr»  aufmerksam  gemaeht  hat,  scheint  noch 
zweifelhaft.     Auch  bei  einfachen  Poeumonien  zeigten  n&mlich  (et  Deatfick  Arehif 
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für  klin.  Medizin  VI.  p,  30)  die  freigobliebenen  Lungentbrnle  erhebliche  Abnalime 
der  Elaeticität,  und  es  ist  daher  an  die  Möglichkeit  zu  denken,  dasa  vorausgegangene 
Raeumonien  unter  Umatänden  zur  dauernden  ElasticitMaabniihme  und  zum  Km- 
phyBem  führen,  so  dass  letzteres  dann  mit  den  pleuri tischen  Adhilsionen  die  gleich- 
seitige und  directe  Folge  der  Pueuiuüuie  bilden  würde.  Ditj  Anamnese  der  drei 
Fälle  Bäumlers  besagt:  L  ,als  Kind  LungenentzüiKlung*',  II.  ^viermal  hatte  er 
Pneumonie*»  IIL  ^Brustfellentzündung"  vor  zwei  Jahren. 

Träubels  Aufsatz  über  di*n  ^Zusammenhang  von  Herz-  und  Nieren- 
krankheiten''  erschien  als  Mcioographie  Berlin  1H.>6  und  iat  in  Traube's  Ges. 
Beitr.  Ü.  p.  290  abgedruckt;  der  erste  Abschnitt  in  demselben  ist  vorzugaweiße 
dem  Einflüsse  gewidmet ,  den  die  bei  Herzkrankheiten  eintretenden  Spannungs- 
verändeningen  im  Kreislauf  auf  den  Urin  hsibeii  ninasen;  seine  Theorie  der  Urämie 
veröffentlichte  er  in  der  AUg.  med.  Centralz.  ISHl  (Ges.  Beitr.  II.  p.  551).  üeber 
die  erste  Frage  cf.  namentlich:  einerseita  die  neueren  Darstellungen  von  Bartels 
(Nierenkrankh.  in  Ziemsüen*s  Hdb.  p.  421  tf.),  der  entschieden  der  Tranige 's  eben 
Lehre  huldigt,  und  Euaid  (Virch,  Arch.  71,  1877),  der  die  von  Gull  und  Sutton 
geraachte  Angabe  einer  allgemein  verbreiteten  und  die  eigentliche  Grundlage  der 
Her/,-  und  Nierenaffection  bildenden  arterio-eapillary-fibrosia  nicht  bestätigen  konnte* 
wolil  aber  die  von  Jvhnmn  hervorgehobene  ebenfalls  über  den  ganzen  Körper  ver- 
breitete Hypertrophie  der  Muskulatur  der  kleineren  Arterien,  und  auch  diese  erst 
als  Folge  der  durch  die  Nierenachrumpf ung  bedingten  Drueksteigerung  ansieht; 
femer  andererKoit^^  Buhl  (Mitth,  aus  dem  PathoL  Inst,  187'^,  p.  55),  der  Traube'» 
Lehre  zurückweist  und  eigenthümlicher  Weise  die  Ursache  der  Herzbjpertrophie 
in  der  von  ihm  conütatirteu  im  Verhältnisse  zur  Länge  des  Ventrikels  relativen 
Aortenenge  sucht,  die  doch  offenbar  nur  der  Ausdruck  der  Herzhypertrophie  ist, 
—  und  die  an  Senatoren  ebt^nfalls  gegen  die  Traubenüie  Lehre  gerichtet^^n  Erör- 
terungen (Vircb.  Arch.  78,  187S)  sich  anschliessende  Debatte  in  der  ßerl.  Med*  Ges. 
(Berh   klin.    Wochcnschr.  1878,   Nr.   25).     Bei   letzterer  wurde   auf   Grund    einiger 

fihy«iolögischer  Versuche  auch  die  Möglichkeit  erwiUmt,  dass  der  in  Folge  der 
'ier€*ninsufficienz  im  Blute  sich  anhäufende  Harnatotf  durch  Steigerung  des  Blut- 
drucks die  Entstehung  der  Her/,hypertrophie  veranlassen  könne.  —  In  denjenigen^ 
nicht  seltenen  Fällen,  in  welchen  Nierenschrumpfung  neben  Klappenfehlern  des 
Herzens  gefunden  wird,  wäre  an  die  Möglichkeit  zu  denken,  dasa  der  Zustand  der 
Stauungsuiere  vielleicht  seeundär  in  den  der  Schriimpfuiere  übergehen  könne,  doch 
fehlt  tüT  diese  Annahme  vorlliufig  ein  bestimmter  Anhalt;  dagegen  ist  in  manchen 
dieser  Fälle  die  Nierenschrumpfung  jedenfalLs  auf  die  wiederhole ntlichen  emboli- 
fichen  Verstopfungen  der  Nieren  arte  rienüiste  zurückzuführen.  —  Betretis  der  Traube- 
sehen  Theorie  der  Urämie  cf,  die  Experimente  von  Mtinckj  Berl.  klin.  Wochenschr, 
1864,  und  die  auf  klinische  Beobachtung  gestützte  Darstellung  ßarleW  (1.  c* 
p.  121  ff.). 

Eine  ausführliche  kritinche  Zusammenstellung  der  neueren  Literatur  über 
den  Zusammenhang  zwischen  Nierenk  ran  kheiten  und  Herzhypertrophie  findet  sich 
bei  LSpine  (Die  Fortschritte  der  Niere npathologio.  Deutsch  von  lU.  Httvelburif, 
BerL  1864)  p.  158  ff. 


Fathogene  Beziehungen  des  Hervensystems, 

1.  Consecutive  Veränderungen  des  Nervensystems :  eentripetale  Atrophie ;  Fara- 
plegien  reflectorisch  und  durch  Neuritis  migrans,  sympathische  Ofdithalmie; 
refiectorische  KiiLuipfe^  Tetanus,  Hydrophobie  etc. 
IL  Neuropathische  Erkrankungen  der  Organe:  Atrophien.  T tigern inus^Keratitis, 
Vagus-Pneumonie ,  Isdiiadicus  -  Nekrosen ;  neuropathische  Erkrankungen  bei 
Rütkenmarks'Affectionen.  Erklärung  durch  trauraatiache ,  trophische,  vaeo- 
motorische  Einflü3.^e. 
Jll.  Aetiologische  Bedeutung  pgychiacher  Erregungen, 

E>as  Nervensystem  participirt  in  ausserordentlich  zahlreichen  Fällen 
an  den  Erkrankungen  anderer  Organe  in  auffälliger  Weise,  Auf  die  für 
alle  Organe  zutreifende  MitbetheÜiffung  durch  Verbreitung  phlogogener 
Stoffe,    einfacher   und    specilischer  Emboli,    durch    den    Einfluss   hoher 
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Fiebertemperatiir,  durch  Venlnderuogen  der  Blutmischung  und  Blut- 
sb'ömim;^'  brauchen  wir  nicht  hesondei^s  einzugehen:  nur  ist  hervor- 
zuheben, dass  das  Nervensystem  unter  dem  Einflüsse  solcher  Zustände 
viel  häufiger  als  andere  Organe  Störungen  der  Function  zeigt, 
ohne  dass  die  uns  zu  Gebote  stehenden  Untersuchungs- 
methoden materielle  Veränderungen  in  ihm  erkennen  lassen« 
Dieser  Paragraph  soll  vielmehr  nur  die  durch  die  specifische  Beschaffen- 
heit des  Nervensystems  bedingten  Beemflussungen  behandeln. 

L  Die  Erkrankungen  der  einzelneu  Organe  können  in  mannich- 
facher  Weise  durch  Vermittlung  der  peripheren  Nerven  sowohl  die 
Function  als  auch  die  anatomische  Beschaflfenheit  des  Centralnerven- 
Systems  beeinträchtigen. 

Zunächst  ist  hier  an  die  schon  im  L  Theil  (}k  118)  erwähnte 
Thatsache  zu  erinnern »  dass  bei  Untergang  peripherer  Nerven- 
abschnitte (z.  B.  durch  Am)mtation  einer  Extremität )  oder  Functions- 
unlahigkeit  einzelner  Nerven  (z.  B.  des  Opticus  liei  Phthisis  bulbi)  nicht 
bloss  die  betretenden  Nerven  selbst  centripetal  vor  schreitende 
Atrophie  erfahren,  sondera  sogar  auch  im  Centralnervensystem 
Atrophie  der  ausser  Function  gesetzten  Theile  eintreten  kann,  so  dass 
in  dem  erstgenannten  Falle  beispielsweise  sowohl  die  Ganglienzellen 
als  auch  die  Markstränge  des  Rückenmarks,  welche  dem  betreffenden 
Gliede  entsprechen ,  atrophiren  resp.  im  noch  wachsenden  Körper  an 
der  weiteren  Entwickehmg  nicht  Theil  nehmen* 

Ferner  treten  nicht  selten  im  Anschluss  an  chronische  Er- 
krankungen innerer  Organe  dojipelseitige  Lähmungen  (Para- 
plegien)  auf,  die  ihren  Erscheinurigen  nach  auf  Functionsunfähigkeit 
des  Rückenmarks,  und  zwar  vorwiegend  derjenigen  Partie  demselben, 
die  dem  Ein-  und  Austritt  der  Nerven  des  erkrankten  Organs  ent- 
sprechen, zurückzuführen  sind.  Derartige  Lähmungen  sind  am  häufig- 
sten bei  chronischen  Blasen-  und  Nierenleiden  beobachtet  worden 
(sog.  Paraplegiae  nrinariae),  femer  aber  auch  bei  hartnäckigen 
chronischen  Dysenterien,  zuweilen  bei  Utennerkrankungen  und  chroni- 
schen Gelenkentzündungen.  Man  hat  sie  früher  als  Reflexlähmungeii 
(ferner  aucli  als  sympathische  Lähmungen)  bezeichnet,  indem  man  von 
der  Anschauung  ausging,  dass  ihnen  keine  anatomische  Veränderung 
des  Rückenmarks  zu  (irunde  liegt,  sondern  dass  sie  lediglich  auf 
reflectorischer  Beeinflussung  desselben  beruhen.  Zu  Gunsten  solcher 
Deutung  sprechen  einige  Beobachtungen  von  Paraplegie  bei  üterus- 
knickungen,  in  denen  die  Lähmung  sofort  nach  Aufrichtung  des  Uterus 
schwand,  und  sie  erhielt  eine  Stütze  durch  Levisson-s  Experimente,  in 
denen  Quetschung  der  Niere,  des  Uterus,  des  Darms,  der  Harnblase 
Lähmung  der  hinteren  Extremitäten  erzeugte,  die  mit  dem  Fortlassen 
des  Druckes  wieder  schwand.  Brown  S^quard  hält  sich  durch  seine 
experimentellen  Beobachtungen  berechtigt,  die  supponirte  reflectorische 
Beeinflussung  speciell  auf  reflectorische  Contraction  der  BlutgeHtsse  des 
Rückenmarks  zurückzuführen. 

Gegen  die  Lehre  von  den  „  Reflexlähm  ongen'*  lässt  sich  jedoch 
einwenden,  dass  w^ir  uns  einen  rein  reflectorischen  Vorgang,  namentlich 
einen  Gefusskrarapf  nicht  gut  als  einen  continuirlich  andauernden  und 
eontinuirliche  Functionsaufhebung  setzenden  Zustand  denken  kOnnen^ 
In  neuerer  Zeit  sind  nun  in  mehreren  solchen  Fällen,  zuerst  von  Gull 
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(185G)  und  dann  von  Leydeu  {\>^(\h)^  wirkliche  Eotartmigen,  inyelitische 
Erw eich un gen  im  Rückenmark  nachgewiesen  worden,  die  natürlich  eine 
viel  fassbarere  Gründlage  für  die  andauernde  Lähmung  abgeben:  und 
es  läsöt  sich  voraussehen ,  daas  eine  genauere  Untersuchimg  der  he* 
treffenden  Falle  die  Zahl  der  rein  reflectorischeo ,  ohne  Veränderung 
des  Riickenmarks  einhergehenden,  sehr  beschränken  wird.  Den  Zu- 
sammenhang zwischen  der  Organveränderung  und  der  vorgefundenen 
Rückenmarksentzündung  glaubt  Lejjden  in  den  betreffenden  Fällen  darin 
zu  finden,  dass  von  dem  erkrankten  Organe  aus  längs  der  Nerven  auf- 
steigend die  Entzündung  (Neuritis  adscenden^  oder  migrans)  sich 
zum  Rückenmark  fortsetzte,  zumal  er  bei  peripheren  Reizungen  der  Nerven 
längs  derselben  —  allerdings  nicht  continuirlich,  sondern  sprungweise 
unterbrochen  —  entzündüche  Venlnderungen  bis  ins  Rückennuirk  hin 
an  Thieren  constatiren  konnte.  Neben  dieser  Deutung  verdient  aber 
die  Möglichkeit  t  dass  die  Rückenmarksentartimg  selbst  nicht  durch 
continuirhche  Fortleitung,  sondern  auf  reflectorischem  Wege  entstehe, 
Beachtung,  zumal  andere  Experimentatoren  den  Vorgang  der  Neuritis 
migrans  nicht  bestätigen  konnten  (cf.  Anm.).  Dass  dui^ch  refleciorischen 
Einfluss  Entzündungen  veranlasst  werden  können,  wird  von  manchen 
Autoreu  aus  den  Beobachtungen  über  sympathische  Ophthalmie 
geschlossen.  Ist  näniHcli  ein  Bulbus  in  Folge  entzündlicher  Verände- 
rungen geschrumpft  oder  ein  hineingedrungener  Fremdkörper  in  ihm 
sitzen  gebliehen,  so  wird  sehr  häufig  der  andere  Bulbus  in  Mitleiden- 
schaft gezogen ;  letzterer  zeigt  oft  nur  einfache  Reizungszustände ,  in 
anderen  Fällen  aber  erhebliche  entzündliche  Verändernngen ,  die  sich 
zu  hochgradiger,  auch  diesen  Bulbus  gefährdender  Iridochorioiditis  und 
Iridocyclitis  steigern  können.  Dass  die  hier  secundäre  Atfection  des 
zweiten  Auges  eine  von  dem  zuerst  erkrankten  durch  Vermittlung  der 
Nerven  übertragene  ist,  soll  daraus  hervorgehen,  dass  die  zeitige  Ent- 
fernung des  ersten  Auges  fast  ausnahmslos,  und  in  manchen  Fällen 
sogar  schon  die  Durchschneidung  einzelner  Ciliamerv^en  an  demselben 
genügt,  um  die  Weiterentwickelung  der  syrnpathischen  Ophthalmie» 
wenn  dieselbe  noch  nicht  vorgeschritten  ist,  zu  verhindern.  Von  vielen 
Seiten  wird  aber  auch  hier  die  directe  nervöse  Einwirkung  geleugnet  und 
nur  ein  Ueberw andern  der  Entzilndungserreger  in  den  Lymplibahnen 
angenommen. 

Viel  einfacher,  und  den  physiologischen  Thatsachen  entsprechend, 
ist  die  Zurück führung  einer  grossen  Zahl  vorübergehender,  in  An- 
fällen auftretender  Reizungszustände  auf  einfache  reflec torische 
Erregung  der  Ganglien  des  Centralnervenaystems ,  die  eine  andauernde 
Veränderung  derselben  nicht  zu  setzen  brauch L 

In  erster  Reihe  steht  hier  der  Stfirrkrampf,  Tetanus,  den  wir 
in  exquisitester  Weise  bei  Thieren  durch  Strychninvergiftung  erzeugen 
können»  und  der  bei  Menschen  hiernach  sow^ohl  als  auch  besonders  nach 
Traumen  sich  entwickelt.  Beim  Strychnintetanus  sehen  wir,  dass 
die  leichteste  Reizung  der  sensiblen  Nerven  genügt,  um  den  Krampf 
hervorzurufen,  und  dass  derselbe  nach  Auf liöreu  des  Reizes  schwindet, 
dass  dagegen  die  Berührung  einer  Extremität  den  Krampf  nicht  mehr 
auslöst,  wenn  deren  sensible  Nerven  vorher  durchschnitten  worden 
waren.  Diese  Thatsachen  sprechen  deutlich  genug  fllr  die  reflectorische 
Entstehung   des   Krampfes;   ob   aber   beim   strychninisirten  Thiere    die 
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leiseste  Nerven erregung  deshallj  den  Krampt"  auflöst,  weil  die  Erreg- 
barkeit des  Rückenmarks  durch  das  Strydiniu  liochgradig  gesteigert 
wird  {Schiff),  oder  deshalb,  weil  die  Reflexwiderstäode  im  Nervensystem 
herabgesetzt  oder  aufgehoben  sind  {Hermann),  ist  noch  zweifelhaft. 

Dass  auch  der  Tetanus  tranmaticus  auf  eine  durch  Gift  Wirkung 
bedingte  Erhöhung  der  ReHexerregbarkeit  zu  beziehen  ist,  haben  wir 
schon  p  .*^-l  erwähnt.  Desgleichen,  das.s  ähnliche  Verhältnisse  bei  der 
Hydrophobie  oder  Lyssa  obzuwalten  scheuunL 

Ausser  diesen  beiden  selteneren  Formen  schwerer  Krampfanfalle 
haben  wir  aber  sehr  häufig  Gelegenheit,  vorübergehende  leichtere,  auf 
t^iuzelne  Stellen  beschränkte  oder  über  den  ganzen  Körper  verbreitete, 
zu  beobachten,  füi^  die  sich  ei^n  in  der  Peripherie  statthabender  Reiz 
als  Ausgang  der  reflectorischen  Erregung  mit  ziemlicher  Sicherheit 
nachweisen  Uisst.  Es  ist  namentlich  im  kindlichen  Alter  das  Centrai- 
ner vensystem  zu  solcher  reflectorischen  Erregbarkeit  disponirt,  und  ferner 
finden  wir  sie  ziemlich  häufig  bei  sensiblen  Frauen;  als  häutigere 
Formen  seien  hier  in  Kürze  genannt:  die  l)ei  erschwerter  Dentition. 
Reizung  der  Darm  Schleimhaut  durch  Helminthen,  Uterinleiden  etc.  ent- 
stehenden Krämpfe ,  die  epilej^toiden  und  eclamp tischen  Krämpfe  bei 
Reizung  sensibler  Nerven  in  Narben  etc.,  Fälle  von  Chorea,  die  in  der 
Schwangerschaft  auftreten  und  rasch  nach  der  Entbindung  schwinden, 
sowie  stdche  ♦  die  hei  Vernarbung  peripherer  Verletzungen  entstehen 
imd  durch  die  Excision  der  Narbe  beseitigt  werdtin;  ferner  die  groese 
Zahl  auf  bestimmte  Nerven  bescliränkter  Krämpfe:  Singultus  (Phrenicus- 
krampf)  bei  Magt-nüberfüllung  und  den  verschiedensten  AtTectionen  der 
Unterleibsorgane,  Gähn-,  Husten-,  Niese-,  Weinkrämpfe  bei  üterin- 
krankheiten,  bei  Schwangerschaft,  bei  Htdminthiasis  etc.,  Krampf  der 
vom  Facialis  versorgten  Muskeln  bei  Reizung  des  Trigeminus  (Blepharo- 
Spasmus  bei  entzündlichen  und  traumatischen  Reizungen  des  Auges  etc.)* 
Reflexcontracturen  der  Extremitäten  bei  schmerzhaften  Gelenkentacün- 
dungen,  schwereji  Fracturen  etc.  — 

H.  Viel  mannichlaltiger  noch  und  vor  Allem  schwieriger  zu  deuten 
sind  die  in  Folge  einer  primären  Erkrankung  des  Nerven- 
systems entstehenden  secundären  Erkrankungen  anderer  Or- 
gane, die  wir  als  neuropathische  bezeichnen  können.  Auch  hier 
haben  wir  wieder  zunächst  die  schon  im  I.  Theil  hervorgehobenen 
Inactivitätsatrophien  hervorzuheben:  die  Atrophie  der  Muskeln  und 
Knochen  in  hinge  Zeit  zur  Unthätigkeit  verurtheilten  Extremitäten,  die 
Muskelatrophie  nach  Durchschneidung  motorischer  Nerven,  die  Atrophie 
des  peripheren  Stückes  der  durchschnittenen  Nerven.  An  drUsigen 
Organen  ist  Gleiches  namentlich  für  den  Hoden  beobachtet  worden: 
Die  Angabe  CurÜNg's,  dass  nach  Verletzung  des  Hirns  und  Röcken- 
marks  Atrophie  des  Hodens  zuweilen  binnen  weniger  Wochen  eintritt* 
wird  von  Kiebs  für  alle  Fälle  von  traumatischer  Paraplegie  der  unteren 
Extremitäten,  namentlich  solcher,  die  in  Folge  von  Quetschung  des 
Rückenmarks  in  der  Gegend  der  oberen  Brust-  und  unteren  Lenden- 
wirbels eintritt,  bestätigt.  Letzterer  fand  in  den  nach  länger  dauernder 
Paraplegie  zur  Section  gekommenen  Fallen  in  den  Samencanlilchen  keine 
Samenfäden  und  giebt  an»  dass  schliesslich  alle  zelhgen  Element«  in 
ihnen   schwinden,   nur   Pigmeutschollen   zurückbleiben.     Obolemhf  sah 
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auch  bei  Thieren  nach  Durchsclineidung  des  N-  gpermaticus  progressive 
Atrophie  des  Hodeus  eintreten,  die  schon  2 — 3  Wochen  nach  der 
Durchschneidung  erkennbar  war. 

Die  Atrophie  ist  aber  nicht  die  einzige  Verändeiiing,  die  in  den 
Körpertheik^n»  deren  Nerven  ^eratört  sind,  auftritt:  sehr  häufig  finden 
wir  in  ihnen  anderweitige  Zustände,  die  zum  Theil  in  Wocheriing  be- 
stehen, zum  Theil  YoUständig  den  entzündlichen  Charaeter  tragen,  und 
zum  Theil  auch  wieder  vorwiegend  oekrotischer  Natur  sind.  Schon 
jene  atrophischen  Muskeln  der  gelähmten  Extremitäten  zeigen  regel- 
mässig Zunahme  ihrer  Kerne  und  des  Bindegewebes,  oft  mit  Entwicke- 
Inng  massigen  Fettgewebes  (Atrophia  lipomatosa);  wir  können  diese 
Veränderungen  wohl  mit  um  so  grösserer  Wahrscheinlichkeit  als  Vacat- 
wuchemng  auffassen,  als  sie  sich  auch  in  solchen  atrophischen  Muskeln 
finden,  bei  denen  eine  neuropathische  Ursache  der  Atrophie  nicht  vor- 
Uegt,  z.  B.  den  atrophischen  Kehlkojifmuskeln  der  Phthisiker,  dem  atro- 
phischen Zwerchfell  der  Emjihysematiker.  Gelähmte  Glieder  zeigen 
aber  auch  häufig  Veränderungen  entzündlicher,  oder  wesentlich 
nekrotischer  Natur,  die  sich  nicht  mit  der  Inactivität  in  directe 
Beziehung  bringen  lassen,  da  sie  hauptsächlich  dann  sich  zeigen,  wenn 
Veränderungen  an  den  sensibieii  Nerven  des  betreffenden  Tbeiles  vor- 
handen sind,  und  bei  diesen  auch  dann  auftreten,  wenn  die  motorische 
Function  des  Tbeiles  an  sich  ungestört  ist.  Diese  Nervenveränderung 
kann  dabei  ihren  Sitz  in  den  peripheren,  sensihle  Nervenfasern  ent- 
haltenden Stämmen  haben  oder  in  deren  Qanghen  oder  im  Rücken- 
mark selbst. 

Der  Pliufluss,  den  die  Veränderungen  peripherer  sensibler 
Nerven  haben,  konnte  für  die  Lähmung  (Neuroparalysel  einiger  der- 
selben experimentell  genauer  studirt  werdent  und  das  Ergebniss  dieser 
Exjierimente  ist  für  die  Beurtheilung  der  neuropathischen  Folgezustände 
von  besonderer  Wichtigkeit,  insofern  es  zeigt,  dass  alle  diese  Froeesse 
nicht  unmittelbar  durch  die  Keuroparalyse  bedingt  sind. 

1,  Bt^i  Lähmung  des  Tri ge minus  sehen  wir  zuweilen  (aber 
durchaus  nicht  immer),  während  die  Conjunctiva  normal  oder  entzündlich 
verändert  ist,  Trübung  der  Cornea  sich  eutw^iekeln,  die  immer  weiter 
in  die  Tiefe  greift;  aus  leichten  oberflächlichen  Erosionen,  die  verheilen 
und  wieder  von  Neuem  entstehen,  bilden  sich  mehr  %veniger  tiefgreifende 
Geschwüre,  die  zu  vollständiger  FVrforation  der  Cornea  führen  können. 
Magetidie  hat  zuerst  den  Zusammenhang  der  Cornealaff ection  mit 
der  Nerveiilähmung  constatirt,  indem  er  bei  Thieren  nach  intracranieller 
Durchschneidung  des  Trigeminus  sie  nach  24  Stunden  eintreten  und 
binnen  8  Tagen  zu  vollständiger  Zerstörung  der  Cornea  führen  sah;  er 
achloss  hieraus:  la  nutrition  de  l'oeil  est  donc  evidemment  sous  Tin- 
fluence  nerveuse.  Wie  Sn eilen  |18t>t»)  zuerst  zeigte  und  Andere  bestätigt 
haben,  bleibt  aber  die  Hornhautveränderung  irotg  der  Trigeniinusdurch- 
schneidung  aus,  wenn  durch  Aufsetzen  einer  Drabtkapsel  ( Pfeifen deckel), 
oder  durch  sorgfältiges  Vomähen  des  Ohrs  oder  der  Lider  das  Auge 
gegen  äussere  Einflüsse  geschützt  bleibt;  so  dass  man  also  nur  das 
Ausbleiben  des  reflectorischen  Lidscblages  in  Folge  der  Lähmung  der 
sensiblen  Nerven,  nicht  aber  eine  directe  Abhängigkeit  der  Lebens^ 
fahigkeit  der  Cornea  von  der  Function  des  Trigeminus,  als  die  Ursache 
der  eintretenden  Cornea laffection   ansehen  kann.     Hierflh'  spricht  auch 

Perla-Keelseu,  Lehrbach  der  allgememen  Pdlhologle.    S.  Aull  ,^g 
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die  Thatsache,  dass  dieselbe  bei  sehr  henmtergekommenen,  dem  Tode 
nahen  Individuen,  die  apathisch  mit  offenen  Augen  reactionslos  daliegen, 
sich  ebenfalls  entwickelt*  Ob  das  Offenstehen  der  Lider  in  diesem  Falle 
und  bei  Trigeminoslähniong^  die  Cornea  dadurch  gefährdet,  dass  sie 
vertrocknet,  ocler  dadurch,  dass  sie  schonungslos  allen  Traumen  aus- 
gesetzt ist,  darüber  sind  die  beiden  neuesten  Forscher  {Senf Heben  und 
Feuer)  verschiedener  Meinung. 

2.  Nach  Durchschueidnng  beider  Nervi  vagi  gehen  Säuge- 
thiere  regelmässig  binnen  kurzer  Zeit,  innerhalb  der  ersten  drei  Tage, 
zu  Grunde.  Vahalva  wurde  zuei-st  darauf  aufmerksam,  dass  sich  bei 
diesen  Thieren  Veränderungen  der  Lungen,  imd  zwar  ina  Wesent- 
lichen lobuläre  bronchopneunionische  Entzündungsherde  finden,  deren 
Zustandekommen  seitdem  von  zahlreichen  Forschern  zum  Gegenstand 
der  Untei-suchung  gemacht  worden  ist,  Traube  hat  in  einer  184G  er- 
schienenen, für  die  ganze  experimentelle  Pathologie  hochwichtigen  Ar- 
beit die  experimentell  gewonnenen  Thatsachen  mitgetheütr  dass  die 
Lungenaffection  trotz  der  Vagusdurchsehneidung  ausbleibt,  wenn  vorher 
die  Trachea  quer  durchschuitten,  vollständig  vom  Schlund  und  Oeso- 
phagus abgetrennt  und  mit  einer  das  Eindringen  von  fremden  Körpern 
verhindernden  Athmungscanüle  versehen  wird;  dass,  wenn  die  Ab- 
trennung der  Trachea  nicht  ausgeführt  wird,  das  Mundsecret  des  Thieres 
in  Folge  der  nach  Durchschneidung  der  Nn.  vagi  oder  der  Nn.  recur- 
rentes  eintretenden  Lähmung  der  Stinnnritze  leicht  in  die  Lungen  ge- 
langt, namentlich  bei  Kaninchen,  bei  denen  mit  der  Durchschneidung 
der  Vagi  auch  der  Oesophagus  gelälinit  wird;  und  dass  die  Einspritzung 
dieses  Mundsecretes  in  die  Trachea  auch  bei  Thieren  mit  unversehrten 
Vagi  die  gleichen  bronchopneumonischen  Zustände  verursacht.  Auf 
Grund  dieser  Ergebnisse  seiner  Experimente  und  zahlreicher  ControU- 
versuche  wies  Traube  alle  Annahmen  zurück,  die  darauf  hingingen,  jene 
pneumonischeu  Zustände  von  der  Verengerung  der  Stimmritze  und  der 
Bronchien,  oder  von  der  Lähnumg  der  zur  Lunge  gehenden  sensiblen 
und  vasomotorischen  Nervenfaseni  abzuleiten,  und  erklärte  er  die  Vagus- 
pueumonie  für  eine  ledigMch  durch  Hineingelnngen  des  (eventuell  auch 
mit  Speiseresten  gemischten)  Mundsecretes  bedingte  ^FremdkÖrper- 
pneumonie**.  Die  sorgfältigen  neueren  Untersuchungen  Friedländer^n 
und  Frfy^s  haben  diese,  namentlich  von  Schiff*  angegriffenen  Experi- 
nientalresultaie  und  deren  Deutung  vollständig  bestätigt:  der  letzteren 
entspricht  auch  die  von  ihnen  constatirte  Tbatsache,  dass  alleinige 
Durcbscbneidüog  der  Nervi  recurrentes  —  also  einfache  Glottislähmung 
— -  dieselben  Lungen  Veränderungen,  wenn  auch  nicht  mit  gleicher  Con- 
stanz  veranlasst,  sowie  die  weitere  Thatsache,  dass  bei  V^ögeln .  bei 
denen  der  Vagus  nicht  der  einzige  Kehlkopfnerv  ist,  auch  die  .Vagus- 
pneunionie*"   nicht  beobachtet  wird. 

i).  Bei  Thieren,  denen  der  N.  ischiadicus  durchschnitten  ist» 
entstehen  an  den  Hinterpfoten  die  verschiedenen  Veränderungen  der 
Hyperämie  mit  Oedem,  U Iceration  und  brandiger  Abstossung,  die  sich 
auf  einzelne  Zehen  sowie  auf  grössere  Partien  der  Extremität  erstrecken 
können.  Hüllt  man  die  gelähmte  und  der  Sensibilität  beraubte  Ex- 
tremität aber  sorgfilltig  in  Watte  ein,  so  dass  sie  äusseren  Schädlichkeiten, 
namentlich  dem  Drucke  des  Bodens,  entzogen  ist,  so  treten  jene  Ver- 
änderungen nach  der  übereinstirainenden  Angabe  aller  Forscher  nicht  eb. 
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Für  die  mögliehe  Abbruigigkeit  manclier  Entzündungszustäiitle  von 
pathologischen  Zuständen  der  Ganglien  spricht  das  von  Bäremprung 
zuerst  betonte  ^  auf  eine  Kürperhälfte  beschrüiikte  Vorkommen  des 
Herpes  Zoster  im  Bereiche  der  IntercoBtalnerven  und  des  Trigeoiinus 
bei  hämo iThagi sehen  und  entzündhchen  Veränderungen  resp.  der  Inter- 
vertebralgangheu  und  des  Ganghon  GasserL   — 

Bei  Affectionen  des  Centralnervensystems,  namentlich 
des  Rückenmarkes^  finden  wir  ausser  den  schon  erwähnten  Muskel- 
veränderungen sehr  häufig  verschiedene  nekrotische  und  entzündliche 
Veränderungen  der  Hautdecken  und  der  Gelenke,  die  als  Folge 
der  Nervenaffection  aulgefasst  werden  können  und  vorzugsweise  dann 
auftreten,  wenn  die  Kückenmarksaffection  eine  entzündliche,  mit  liei- 
zuBgazuständen  verbundene  ist.  Es  sind  dies  nach  den  sorgfältigen 
Schilderungen  Charf*ot\s  namentlich: 

1,  papulöse  und  pustulöse  Hauteruptionen  bei  der  grauen  De- 
generation der  Hintei-^tränge  im  Bereiche  derjenigen  Nerven,  von  wel- 
chen die,  wahrscheinlich  auf  einen  Reizungszustand  innerhalb  des 
Rückenmarks  zu  beziehenden  characterisiischen,  blitzartigen  Schmerzen 
ausgehen ; 

2,  sehr  acut  vorschreitender  Decubitus  an  Stellen,  die  dem  Drucke 
ausgesetzt  sind,  ausnahmsweise  aber  auch  an  anderen  Stellen;  dieser 
, acute  Decubitus "^  wird  namentlich  bei  hämorrhagischen  und  einfachen 
Erweichungsherden  des  Gehirns  und  Rückenmarks  (des  letzteren  z.  B. 
nach  Verletzung  der  Wirbelsäule)  beobachtet,  er  beginnt  hier  —  zum 
unterschiede  von  dem  gewöhnlichen  Decubitus  marantischer  Individuen  ~ 
oft  schon  wenige,  2—4,  Tage  nach  Eintritt  der  Erkrankung  und  be- 
trifft bei  einseitiger  Gehimaffection  meistens  ausachhesslich  die  gelähmte 
Seite;  er  wird  ferner  namentlich  bei  denjenigen  spinalen  Aöfectiouen 
(auch  experimeutell  erzeugten!  beobachtet,  bei  denen  entzündüche, 
myehtische  Vorgänge  überwiegen ; 

'1  acute  und  subacute  Synovitis  mit  zottigen  Wucherungen  in 
den  Gelenken  des  gelähmten  Gliedes  bei  traumatischer  Verletzung  des 
Rückenmarks,  spontaner  Myelitis,  Hirnapoplexie;  bald  entwickelt  sich 
Hydi-arthrose  mit  Usur  der  Gelenkknorpel,  binnen  weniger  Monate  kann 
ausgedehnte  Zerstörung  der  Knochenenden,  begleitet  von  Osteophyt- 
bildung,  vorhanden  sein,  so  dass  die  Veränderung  der  Gelenkenden  den 
Habitus  der  Arthritis  deformans  zeigt. 

Fügen  wir  hierzu  noch  die  im  I.  Theil  pag.  37  erwähnten  liämor- 
rhagischen  Veränderungen  innerer  Orgaue  nach  experimentellen  Hirn- 
verletzungen, so  haben  wir  also  eine  grosse  Fülle  von  neuropathischen 
Veränderungen,  von  denen  die  einen  mehr  bei  Lähmungszuständen,  die 
anderen  bei  Reizungszuständen  im  Nervensystem  aufzutreten  scheinen. 
Es  wirft,  sich  nun  die  Frage  auf,  ob  wir  dieselben  ledighch  davon  ab- 
zuleiten haben,  dass  die  Function  der  betreifenden  Theile  gestört  ist,  die 
Reflexbewegungen  an  ihnen  aufgehoben  sind  oder  in  abnormer  und 
unzweckmässiger  Weise  erfolgen ,  die  Theile  daher  allen  schädlichen 
äusseren  Einflüssen  widerstandslos  ausgesetzt  sind;  oder  ob  zwischen 
den  Geweben  und  den  Nerven  noch  ein  anderer  hierfür  in  Betracht 
kommender  Zusammenbang  besteht,  der  es  verursacht,  dass  in  Folge 
der  Nervenaffection  veränderte,  zum  Absterben  oder  zur  Entzündung 
führende  Ernährungsverhältnisse  eintreten;  mit  anderen  Worten:  sind 
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jene  neuro pathisclien  Folgezustäude  im  Wesentlichen 
traumatischer  Natur,  oder  sollen  wir  sie  als  ^Trophuneuroseu* 
(von  Tpoyi)  Nahrung)  bezeichnen? 

Die  Ansclmumig»  dass  directe  trophische  Einflüsse  in  Betracht 
kommen,  in  Folge  deren  der  hetreftende  Theil  auch  ohne  Einwirkung 
äusserer  SchUdlichkeiteu  oder  doch  auf  minimale,  die  bei  normalen 
NerveuverbältDissen  gar  keine  ätiologische  Holle  spielen,  erkrankt,  ist 
a  priori  sehr  berechtigt.  Erstens  nämlich  enthalten  meistens  die  lie- 
trotfenen  Nerven,  z.  B.  der  Ischiadicus,  ja  auch  die  vasomotorischen 
Nervenfasern  des  Organs  oder  Körpertheils ,  und  es  muss  durch  ihre 
Affectiou  die  Circulation  beeinfiusst  werden*  Zweitens  muss  man  die 
Möglicbkeit  zugeben,  das,s  die  Lebensvorgänge  innerhalb  der  zelligen 
Gewebselemente,  ebenso  wie  die  secretoriscben  der  Speicheldrüsenzellen, 
in  directer  Abhängigkeit  vom  Nerveneinfiuss  stehen;  jene  Lehre  Vir- 
cJimp's^  dass  die  Entzündungsvorgiluge  ihren  Ausgang  von  veränderten 
Lebensverhältnissen  der  Zellen  nehmen,  musste  daher  die  Annahme  her- 
vorrufen, dass  veränderte  Innervation  der  Zellen  den  ersten  Anstoss  zu 
den  Eutzöndungsvorgängen  abgeben  könnte.  In  letzterem  Rinne  hat 
tiamentlich  Stmiuei  {\SW)  die  Lehre  von  den  trophische n  Nerven 
in  die  Pathologie  einzufuhren  gesucht,  nach  welcher  die  spinalen  und 
intracraniellen  Ganglien  als  die  Centra  ti*ophischer  Nerven  zu  betrachten 
seien,  Reizuugszustände  der  Ganghen  zu  übermässiger  Ernährung  der 
Gewebäelemente  und  zu  Entzündung  führen,  Lähmung  derselben  dagegen 
atrophische  Störungen  setze.  Aber  Samuels  Experimente  sind  in  keiner 
Weise  hetStUtigt  worden ;  vergebens  hat  man  durch  Galvanisirung  der 
Nerven  Entzündung  zu  erregen  versucht ;  es  fehlen  ferner  für  jene  Lehre 
die  beiden  Hauptgrundlagen,  nämlich  der  Nachweis  einerseits,  dass  be- 
sondere, der  Ernälu^ung  der  Gewebselemente  vorstehende,  atrophische* 
Nervenfasern  überhaupt  exi.stiren,  und  die  Wahrscbeiniichkeit  anderer* 
seits,  dass  der  Entzündungsvorgang  wirklich  nicht  von  Veränderung  der 
Circulation,  sondern  von  einer  primären  Alteration  der  ErnährungB- 
zustande  der  Gewebselemente  seinen  Ausgang  nimmt,  unter  diesen 
Umständen  sind  wir  (im  Gegensatz  zu  Charcots  Auffassung,  cf.  Anm.) 
berechtigt,  die  Lehre  von  dem  Einflüsse  trophischer  Nerven  auf  die- 
jenigen Fälle  einzuschränken,  für  welche  andere,  begründetere  Er- 
klärungen sieh  nicht  bieten,  und  müssen  selbst  gegenüber  denjenigen 
Thatsacheu,  die  bisher  kaum  anders  als  durch  einen  dixect  trophischen 
Einfluss  des  Nervensystems  erklärlich  scheinen,  eingedenk  sein»  dass 
diese  Lehre  vorläufig  nur  als  ein  hypothetischer  Lückenbüsser  betrachtet 
werden  kann. 

Viel  begründeter  erscheint  a  priori  die  Annahme,  dass  ein  Theil 
der  neuropathischen  Veränderungen  vermittelst  vasomotorischeD  Ein* 
flusses  des  Nervensystems  zu  Stande  kommt;  denn  die  Existenz  vaso- 
mot-ori«cher  Nerven  ist  Thatsache  und  es  erscheint  fast  selbstverständlich* 
dass  bei  Contraction  der  Gefässe  der  betreifende  Theil  mangelhafter 
ernährt  wird,  dass  die  Lähmung  derselben  dagegen  geringere  Wider- 
standsfähigkeit der  Gewebe  setzen  muss,  da  die  nonualen  Compensations- 
vorgänge  im  Gefässsystem  wegfallen.  Die  specielle  Pathologie  lehrt 
mannichfache  krankhafte  Zustände  kennen,  die  nach  ihrem  Symptomen- 
complei  auf  primäre  Affectiou  des  Sympatliicus  und  der  in  ihm  ent- 
haltenen vasomotorischen  Nervenfasern  hindeuten,  und  bei  denen  diese 
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Deutung  in  einer  Reihe  von  Fällen  durch  den  Nachweis  anatomischer  Ver- 
änderiiügen  des  Sympathicussystems  eine  Stütze  erhalten  hat  (cf.  Änm.). 
Fragen  wir  aber,  welche  Stütze  die  Annahme^  dass  die  neuropathischen 
Gewebsverändernogen  die  Folge  vasomotorischer  Nerveiieinflüsse 
sind,  durch  das  Experiment  erhält,  so  müssen  wir  sagen:  auffällig 
geringe.  Broten- Stquard  giebt  an,  dass  die  R^actionsfähigkeit  des  Auges 
auf  Reize  erhöht  ist,  wenn  in  Folge  von  Sympathicusdurchschneidung 
die  Blutgefässe  erweitert,  sind»  dass  dagegen  Reizung  des  Sjmpathicus 
dieselbe  herabsetzt  Claude  Hernard  giebt  an,  dass  Kanint^hen  und 
Hunde,  die  der  Inanition  ausgesetzt  wurden,  naeh  Durchsehneidung  ge- 
wisser Sympathicusäste  früher  sterben  und  zwar  in  Folge  acuter  Ent* 
Zündungen  derjenigen  Eingeweide  (Lunge,  Pleura,  Darm),  deren  sym- 
pathische Aeste  durchschnitten  waren;  bei  normal  genährten  Thieren 
blieb  die  Durchsehneidung  dagegen  erfolglos.  Jene  erwähnten  Hämor* 
rhagien  in  inneren  Organen  nach  Yerletzungen  des  CentralnerveDsystems 
ferner  dürften  wohl  als  Folge  von  (iefässcontractionen  aufzufassen  sein. 
Diesen  spärUchen  positiven  Beobachtungen  gegenüber  stehen  aber  eine 
grosse  Zahl  anderer,  welche  zeigen,  wie  geringen  Einfluas  die  vaso- 
motorischen Nerven  auf  die  Gewebselemente  bei  Tliieren  haben.  Ollier, 
CL  Bermird,  Sneilen  und  Andere  fanden,  dass  das  Wachsthura  der 
Theile  und  der  Ablauf  der  Entzündungen  bei  jungen  Thieren  durch  die 
Durchsehneidung  der  vasomotorischen  Nervenfasern  nicht  beeinträchtigt 
wird,  und  dass  Nervendurchschneidung  und  Rückennmrksparalyse  ohne 
wesentlichen  Einfluss  auf  die  Wundheilung  und  namentlich  auf  die 
Callusbilduog  sind;  die  am  Ohr  von  Kaninchen  erzeugten  Entzündungen 
liefen  auf  der  Seite,  deren  Sympathicus  durchschnitten  war,  sogar  eher 
günstiger  ab  als  auf  der  anderen ;  das  Auge,  dessen  Trigerainus  durcli- 
schnitten  war,  fand  Fetter  durchaus  niclit  empfind! icber  gegen  Traumen. 
Es  wird  hiemach  begreif  heb  sein ,  dass  Charcot  in  seiner  Darstellung 
nicht  geneigt  ist,  vasomotorischen  Einflüssen  eine  erhebliche  Bedeutung 
bei  jenen  neurnpathischen  Folgezuständen  zuzuschreiben;  doch  dürfte 
in  Erwägung  des  im  vorigen  Paragraphen  wiederholt  hervorgehobenen 
Unterschieds  zwischen  den  Circulationsverhältnissen  bei  Thieren  und 
beim  erwachsenen  Menschen  hei  letzterem  den  vasomotorischen  Ein- 
flüssen doch  vielleicht  eine  grössere  Bedeutung  beizulegen  sein,  als  es 
nach  den  Thierexperimenten  scheint. 

Jedenfalls    aber   sind  wir   auf  Grund   der 
über  trophische  und  vasomotorische  Einflüsse, 

traumatischen  Einflüsse  bei  Durchschneidung  des  Trigeminus,  Vagus, 
Ischiadicus  berechtigt,  in  den  traumatischen  Einflüssen  die  Haupt- 
ursache der  neuropathischen  Folgezustände  zu  suchen,  und 
auch  für  jene  Haut-  und  Gelenkaffectionen  der  Rückenmarkskranken 
leichte  Reibungen,  Druck  etc.,  gegen  die  der  Gerahmte  eben  sich  nicht 
durch  Lageveränderung  schützt,  als  die  wesentliche  Ursache  zu  be- 
trachten. Die  Lähmung  der  Gefässnerven  dürfte  dabei  wesenthch  unter- 
stützend wirken,  namentlich  das  schnelle  Vorschreiten  nekrotischer  Ver- 
änderungen begünstigen.  Als  rein  trop bischer  Vorgang  dürfte  noch  am 
ehesten  die  Inactivitätsatrophie  aufzufassen  sein;  indessen  lässt  sich  viel- 
leicht auch  für  sie  eine  einfachere  Erklärung  darin  finden,  dass  bei  der 
Inactivität  die  aus  dem  beständigen  Gewebsumsatze  hervorgehenden  Pro- 
ducte,    zumal   auch   die  Säftecirculation  in  dem  unthätigen  Theile  eine 
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schwächere  ist,  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleiben,  und  die  Gewebe  daher 
beständig  von  Substanzen  umspült  werden»  die  lur  ihre  Ernährung  und 
Kegeneratiou  wenig  geeignet  sind. 

IIL  Schliesslich  ist  hier  zn  erwähnen,  dass  auch  Affectiouen  der- 
jenigen Centralapparate ,  die  nicht  die  directen  Ausgangsstationen  der 
peripheren  Nerven  bihien,  in  der  pathologischen  Aetiologie  ron  Be- 
deutung sind.  Nicht  mit  Unrecht  haben  die  älteren  Äerzte  bei  der 
Beurtheilung  der  krankhaften  Zustände  dem  Temperament  ihre  Auf- 
merksainkeii  zugewendet;  denn  die  durch  das  Tempeniment  so  wesent- 
lich beeinflussten  paychi sehen  Affecte,  sowohl  heftige  Erregungs- 
zustände (Schreck)  als  anhaltende  Depression  (Kummer)  spielen  bei 
manchen  Erkrankungen  eine  wesentliche  Rolle.  Bei  allen  schwere« 
Krankheiten  und  namentlich  in  der  Reconvalescenz  derselben  werden 
psychische  Aufregungen  sehr  gefürchtet,  und  die  Gefahr  derselben  liegt 
hier  oft  in  leicht  erklärliclien  Einwirkungen,  indem  die  durch  den  Aifect 
angeregte  heftige  Verstärkung  der  Circulation  und  die  lebhafte  körper- 
liche Bewegung  zu  Blutungen  und  Embolien  Veranlassung  gehen  kann. 
In  der  Aetiologie  der  verschiedenen  Affectionen  des  Centralnerven- 
systems,  Geh  im-  \rie  Kückenmarkskrankheitent  spielt  sowohl  plötzlicher 
Schreck  und  beständige  Aufregung,  wie  die  Erfahrungen  des  fran- 
zösischen Krieges  von  1870 — 71  wieder  gelehrt  haben,  als  anhaltender 
Kummer  eine  Bolle;  auch  die  Paralysis  agitans  wird  nach  den  Angaben 
der  Beobachter  häufig  durch  Schreck  veranlasst,  bei  Epilepsie  durch 
denselben  wenigstens  der  erste  Anfall  hervorgerufen.  Ferner  lasst  sich 
nach  Senator' a  Darstellung  die  Entstehung  oder  die  Verschlimmerung 
des  Diabetes  nicht  selten  auf  plotzliclic  oder  anhaltende  abnorme 
psychische  Zustände  zurückführen,  namentlich  gaben  die  Zeiten  auf- 
regender Börsenspeculatiooen  zu  derartigen  Erfahrungen  Ve^nlassung. 
Für  die  Erkrankung  an  Typhus  scheinen  Aufregung  und  geistige  An- 
strengung die  Disposition  zu  erhöhen;  und  ebenso  spricht  die  Erfahrung 
dafür,  dass  andauernde  psychische  Depression  zu  Carcinomen,  namentlich 
des  Magens  und  des  Uterus  drspouirt,  Wohl  ist  in  einer  Reihe  von  Fällen 
die  Deutuug  keine  sichere;  im  letztgenannten  Beispiele  kann  der  Zu- 
sammenhang auch  ein  derartiger  sein*  dass  in  Folge  schon  vorhandener, 
latenter  Carcinomerk rankung  die  durch  psychische  Aflecte  bedingte  De- 
pression starker  und  anhaltender  sich  gestaltete  als  unter  normalen 
Verhältnissen:  immerhin  aber  darf  die  ätiologische  Bedeutung  der  6e- 
müthsbcwegungen,  wenn  auch  der  Zusammenhang  sich  vorläufig  nicht 
in  einfacher  Weise  klarlegen  lUsst,  den  zahlreichen  Erfahrungen  gegen- 
über auch  für  manche  Erkrankungen  anderer  Organe  als  des  Nerven- 
systems nicht  geradezu  geläugnet  werden,   — 

Betreffs  der  c  e  ii  t  r  i  p  e  t  a  1  v  o  r  a  c  b  r  e  i  t  e  a  d  e  n  Atrophie  d  e  8  N  t»  r  v  e  n* 
syflteina  seien  hier  ausser  den  Citaten  im  I.  Thell,  p.  101,  noch  folgende  Beob- 
achtungen hervorgehoben:  Gemmer ^  Virch.  Arch.  6(3,  1876,  fand  bei  einem  vor 
30  Jahren  am  rechten  Obertchenkel  Amimtirten  in  der  Mitte  der  Lendenanachwel- 
long  des  Rückeninarka  Verkleinerung  dcH  rechten  Vorderhoms,  Verminderung  seiner 
(ianglienzellen,  Atrophie  der  vorderen  Wurzel;  Pitres  (Gai.  ni^d,  de  Paria  1877, 
Nr,  5)  sah  bei  7,wei  jungen  Katzen  28  Monate  nach  Exarticulation  der  Schnlier 
deutliche  Atropliie  der  entsprechenden  Seite  der  Halsanschwellung  in  der  Ao»* 
dehnung  von  S — 4  Ctm.,  Gehirn  ohne  VeHindemng;  iltuquet  (Gaz.  hebd.  1877)  giebt 
flogar  an,  hei  einem  vor  5  Jahren  am  linken  Arm  Amputirten  Atrophie  der  hinteren 
Central  wind  yng  des  Gehima  gefunden  zu  haben ;  und  Sander  (dentralbl.  für  die 
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?75t  Nr.  15)  fand  bei  einem  15jälir.  Knaben,  der  im  3.  Lebensjahr  ttn 
hochgradiger  spinaler  Kinderlähmung  erkrankt  war,  nicht  bloss  exquisite  Atrophie 
der  Vorderslränge  und  der  Vorderhörner  des  Rückenumrks,  sondern  auch  der 
Centralwindungen  des  Gehirne  und  des  Sulcus  paracentralin.  In  den  jugendliche 
Individuen  betreffenden  Beobachtungen  dieser  Art  ist  es  natürlich  schwer,  eine 
Grenze  zwischen  Atrophie  (Betundä-rem  Unterg^aiig)  und  Aplasie  (Wachsthumsstill- 
stand)  zu  ziehen. 

üeber  die  Frage  der   reflectorischen  oder  durch  Neuritis  migrans 
rz engten  Rücke nmarkslähmungen  cf.  die  Darstellungen  Lttjden's  (Rüeken- 
Arkskrankh.  IL  p,  215  tL),    Vulpians   (levona   sur   Tappar.    vasomoteur    1875,   IL 
57  ff,),  und  BrowH'SikinanVs  (le^^ons  sur  les  nervs  vasomoteurs  1872),    Letzterer 
weist  der  reflectrOrischen  Entst^^hung   sehr   weitgehende  Bedeutung   zu ,    und   zwar 
^^nicht   bloss   für   die   Läbmungszustilnde  des  Centralnen'ensjstem«  (Paraplegia   uri- 
^Bbaria,  Kpilepsie,  essentielle  Kinderlilhmung  etc.),  sondern   auch   für  Kntzünduagen 
^^■tinerer  Organe.     Den  Befund   der   Neuritis   migrans   constatiren   experimenteB 
^^biesiUr  (Diss.  König^b-  18(39)    und    Kiemin    (Diss.  StraRsburg  1874)  unter  Lttjden^s 
^^Kieitung ,   femer  Feinberfi   (Berliner  klin.  Wochenschr.  1H71  ,  Nr.  41)    und  NMierk 
^(unter  Euhttburg^   Arch.  f,  exp.  PathoL  VIL  1877);   namentlich  Injection   ?an  Sol. 
Fowleri  in's  Neurilem  ergab  positive  Resultate,  und  die  Entzündung  konnte  sogar 
bis  in*a  Gehirn  hinein  verfolgt  werden.     Dagegen  konnten    Vtiipian  (1,  c.  II.  p.  8(5 1, 
Hüüenhach  (unter   Cohnheim,   Arok,    f.   exp.    Pathol.    VllL    1877),    lioessintj   (Nederl. 
Tejdschr.  vor  Geneesk,  L  1H7:3)  den  Eintritt  einer  Neuritis  migrans   nicht   consta- 
tiren; Letzterer  erhielt  übrigens  auch  bei  Wiederholung  der  im  Texte  angegebenen 
R Versuche  Levisson*s  (Arch.  für  Anat.  und  PhysioL  1869)  negative  Resultate. 
I  üeber  neuropathische  Hodenatrophie  cf.  Klfbs,  Hdb.  der  path»  Änat. 

L  p.  99n  und  Oböhnsky,  Centralbl  für  die  med    Wisg.  1867,  Nr.  32. 
r  Auf  die  Kernwucherung  in  atrophischen  Muskeln   ist  in  neuerer  Zeit 

^nz  besonder,-  aufmerksam  gemacht  worden,  und  nach  Heidelberg  (unter  Cohnheim^ 
Arch.  für  exp.  PatboL  YlII.  1878,  p.  335)  scheint  sie  in  den  atrophischen  quer- 
gestreiften Muskeln  ganz  con.^tant  zu  sein;  Ftänkel  (Vireh.  Arch.  71^  1877)  con- 
fitatirte  sie  in  den  kitrophischen  Kehlkopfmuskeln  der  Phthbiker,  Zahn  (Virch. 
Arch.  73,  1878)  im  atrophischen  Zwerchfell ;  Lei^i^rer  bemerkt,  das»  schon  KöUiker 
und  Forstet*  die  Tbatsache  constatirten.  üeber  das  Verhalten  der  gelähmten  Mus- 
keln cf.  Erb  in  ZiennssenV  Hdb.  XI L  erst-e  Hälfte,  p.  378,  üeber  sympathiache 
Ophthalmie  b.  Deutschmann :  v.  Gräfe'B  Arch«  Bd.  80  und  über  Ophthalmia  niigra- 
toria.     Hamburg  1889. 

üeber  die  neur ©paralytische  Co rneal Veränderung  cf.  Magendie^ 
Precis  elementaire  de  physiologie,  deux.  ^dit.  IL  p.  495,  1825,  Senftiebenj  Virch. 
Arch,  65.  1875  und  72,  1878,  Feuer,  Wien.  med.  Jahrb.  1877.  Letzterer  betont  das 
Vertrocknen  der  Cornea  als  das  Hauptmoment  der  Verllnderung  (so  dass  also  die 
Übliche  Bezeichnung  Keratitis  neuroparalytica  richtiger  in  Nekrosis  oder  Xerosis 
neurop.  unisiuwandeln  wrire»  da  die  entzündlichen  Veränderungen  erst  secund&r 
auftreten);  er  fand  nlimlich  die  Cornea  trotz  der  Trigeminusdurcbaehneidung  gegen 
traumittiscbe  Einflüsse  sehr  widerstandsfähig,  sab  dagegen  nach  Auseinandernähen 
oder  Abtragen  der  Lider  ähnliche  Veränderungen  der  Hornhaut  eintreten ,  wie 
nach  der  Nervendurchschneidung.  Senßlebm  dagegen  legt  den  Hauptwerth  auf  die 
traunaatischen  Einwirkungen  (Stösse,  Reibungen,  Fremdkörper  etc,),  denen  da«  neuro- 
pamlytiflche  Auge  in  Folge  Fehlens  des  reflectorischen  Lidnchlagcs  ausgesetzt  ist» 
I  da  er  bei  Thieren,  deren  Kopf  nach  der  Tiigeminus-Durchschneidung  durch  ein  den 
Hals  eng  umfassendes  Brett  so  fisirt  war»  dttsa  die  Thiere  weder  mit  demselben 
1  gegen  andere  Körper  stossen,  noch  auch  die  Cornea  mit  ihren  Pfoten  reiben  konnten, 
die  Vei^derung  trotz  ungestörter  Verdunstung  der  Cornea  ausbleiben  »ah.  — 
Büttner  und  Metssrnr  {Zeitschr.  für  rat.  Med.  UL  R.,  Bd.  XV.  u,  XXIX.  1862  u. 
1867)  haben  Magendie^a  Angabe  dahin  rectificirt,  dass  nur  eine  kleine  mediane 
Partie  des  Trigeminus  bei  der  Cornealaffection  in  Betracht  komme;  wird  diese 
von  der  Darchscb neidung  nicht  mitbetrofFen ,  so  bleiben  trotz  Unempfindlicbkeit 
des  Auges  jene  Folgeerscheinungen  aus  (2  Fälle  von  Bütinei'),  während  sie  umge- 
kehrt trotz  erhaltener  Sensibilität  eintreten ,  wenn  bloss  jener  Abschnitt  durch- 
schnitten wird  (ein  Fall  von  Meissner^  drei  von  Schiff).  Ist  diese  Thateache  richtig, 
80  kann  die  Cornealaffection  natürlich  nicht  als  die  Folge  de^  SenEibilitätfimangela 
betrachtet  werden,  und  Hüitner  und  Meissner  nehmen  daher  an.  dass  jeue  innere 
Parthie  des  Trigeminus  Nervenfasern  enthält,  welche  die  Widerstandsfähigkeit  des 
Auges  gegen  äussere  Reize  herabsetzen.  Do€h  bedarf  ihr  Befand  in  Folge  der 
von  Settfileben  (1.  c.)  erhobenen  Zweifei  noch  erst  der  weiteren  Bestätigung,  um  zu 


«äOO 


WechBelwirkuug  der  Organe. 


einem  Abgehen   von  der  einfachen  tnechanischen  Erklilrungsweise   des  Yoi] 
zu  beret'htigeD, 

Traube* H  Abhandlungen  über  die  Vaguapneumonie  sind  im  L  Tl 
Gea.  Beitr,  abgedruckt.  Schiff,  dem  in  neuerer  Zeit  Genzmt9'  (unter  Wittick)  sich 
anachloss.  hatte  gegen  Traube  namenÜkh  betont,  dnes  Recnnrenslähmong  bei 
Hunden  volletilndig  unsthädlich  sei,  das«  der  Verbuch,  die  VagTiBpneumonie  durch 
die  Canüle  zu  vei hindern,  ihm  nicht  gelang,  daaa  die  Durchschneidung  der  Vagi 
auch  dann  DOch  die  Pneumonie  verursache,  wenn  bei  derselben  der  AecesBOrina* 
antlieil  und  damit  ^eine  zum  Kebikopf  gehenden  Nervenfasern  geacbont  werden; 
Schiff  nahm  den  Eintritt  einer  neuroparaljtischen  Lungenhyperämie  ala  üi«ache 
der  Pneumonie  an.  Litt* rat ur  und  a nage di^linte  experimentelle  Prüfung  der  Frage 
enthält  O,  Frey,  Die  patholog.  Lunge nverändemngen  nach  Lähmung  der  N.  vagj^ 
Leipzig  1877;  cf,  femer  hierüber  FrUdliinder,  Virch.  Arch.  tl8.  1876.  Geg^n  me 
ÄeAi/fache  Annahme  eines  neuroparalytischen  Einflusses  auf  die  LungengefSiaM 
aprechen  schon  die  zahlreichen  Angaben  (tf  nnmentlich  Lichihehn,  Störungen  des 
Lungenkreifllaufs)»  das»  der  Vagus  va«omotorigche  Nervenfasern  für  die  Lunge  gar 
nicht  enthält;  doch  hat  Mieha»hon  {IVittn-h^s  Mitth.  aus  dem  König^b.  physioL 
Institut  1878)  wieder  von  Neuem  sowohl  der  St^hi  ff  sehen  Lehre  aich  angeschlossen, 
als  auch  im  Gegensatz  zu  Friedländfr  angegeben ,  dass  die  Vagu^pneumonie  ver» 
schieden  sei  von  denjenigen  VeriLnderungen ,  die  nach  Recurrensdurchflchneidung 
in  der  Lunge  auftreten. 

üeber  den  Zusammenhang  des  Herpes  Zoster  mit  VerfUaderangen  der 
Ganglien  cf.  die  Darstellung  Kaposi' a  in  Wien.  med.  Jalirb,  1876.  Hehra  und 
Kaposi  (Lehrb.  der  Hautkrarikb.,  2-  Aufl.  L  4t!3  und  IL  453)  betonen  auch  fftf 
verschiedene  andere  Exantheme  (Variola,  SyphiHden),  sowie  für  die  Alopecia 
areata  die  aufiallige  Congruenz  ihrer  localen  VerbreitnDg  mit  den  Ausbreitnngs^ 
bezirken  einzelner  peripherer  Nerven. 

Die  wichtige,  auf  aorgftlltiger  klinischer  Beoba<;htung  und  Berücksichtigung 
der  experimentellen  Physiologie  und  Pathologie  gestützte,  Darstellung  der  neuro- 
pathischen  Folgezustünde  giebt  Cfiarcot  in  den  erst-en  Capiteln  seiner  1875  er* 
Bchienenen  Le^ons  snr  les  maladiea  du  Systeme  nerveux.  Es  verdient  gewiss  hohe 
Beachtung,  das»  derselbe  sie  fast  durchweg  auf  trophische  Nerveneinflüsse 
zui-Ückführt,  und  das«  namentlich  der  klinische  Verlauf  (das  frühzeitige  Auftreten 
und  rapide  Vorschreilen  der  Gelenkalfection  und  des  Decubitus)  ihn  zu  dieser  An- 
nahme veranlasst.  Aber  es  verdient  auch  um  so  mehr  Beachtung,  daes  er  selbst 
zugestehen  muss :  que  la  plupart  des  <^periencea  instituees  anr  les  animaux  par 
M.  Samuel,  dans  le  bnt  de  mefctre  en  lumi^re  T^xistence  de  cea  nerti,  n'ont  päd 
etö  heureuaes;  les  unes,  reprises  par  d'iiutres  observatenrs,  n'ont  paa  reproduit 
juaqulci  les  r^snltala  annonces;  les  antres  ont  du  §tre  abandonntSes  comme  entAr 
cheea  de  nombreuses  causes  d*erreur;  und  dasa  er  nur  ein  Experiment  als  Stfltae 
seiner  Auffassung  anzufahren  vermag,  niimlich  die  Veränderungen  des  Auges  nach 
TrigeminuS'Durahfichneidung.  Auch  für  letzteres  Experiment  ist  aber  seitdem  durch 
die  oben  citirten  Untersuchungen  von  SefifUebm  und  Feutr  die  Annahme  trophi- 
scher  Einflüsse  zurückgewiesen  worden,  üebrigens  betrachtet  Chareot  jene  .trophi- 
Bchen"  Störungen  nicht  als  Folge  nervöser  Lähmungen,  sondern  er  nimmt  aUf 
dasB  sie  dann  eintreten,  wenn  entzündliche  Reizuugszustilnde  im 
Bereiche  der  Nerven  oder  des  Rückenmarks  vorhanden  sind ;  das  negative  Resultat 
der  Thierexperimente  erklärt  er  sich  daraus,  dasa  bei  den  meisten  Thieren  nach 
Nerven  Verletzung  viel  schwerer  Neuritis  und  Mjrelitia  entetehe  als  beim  Menachen. 
Für  die  Muskelatrophie  nach  Affection  der  VorderbÖrner  des  Rückenmarks  nimmt 
er  geradezu  an,  dass  die  multi polaren  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  die  trophi* 
sehen  Centra  der  motorischen  Apparate  bilden.  Von  den  deutschen  Scbriftat^llem 
über  Rückenmarkskrankheiten  verhält  sich  Letfdett  der  Deutung  Charcoi'g  gegenüber 
theils  abwehrend,  theils  zweifelnd,  wahrend  Erb  ihr  in  vieler  Beziehung  beitritt; 
auch  Cithnheim  (Hdb.  der  allgem.  Path.  1.  p,  505)  iat  geneigt,  Charcofs  Deutung 
theilweise  anzunehmen,  und  beispielKweise  auch  die  Knochenatrophie  bei  essentieller 
Kinderlähmung  als  trophiacben  Vorgang  aufzufassen. 

Ein  neues  Experiment  zur  Stutze  der  Lehre  von  den  Tropho neurogen  ist 
von  Eichhon^l  (Die  trophischen  Beziehungen  der  Nervi  vagi  zum  Herzmuskel, 
Berlin  1879)  mitgetheilt  worden.  Derselbe  bestätigt  nämlich  die  Angüben  von 
BiUr&th ,  Boddaerif  Frey,  dass  nach  doppelaeitiger  Vag nsdurchschnei düng  auch 
Vögel,  ferner  auch  Hunde  und  Kaninchen  trotat  eingefßhrter  Trachealcanüle,  regel- 
m&iiaig  niicli  einigen  Tagen  sterben,  obwohl  hier  keine  Lungenaffection  eintritt 
Die    Todesursftche ,     die    den    früheren    Experimentatoren    dunkel    blieb,    glaubt 


I 


I 


Pathogen e  Beziehnngen  des  Nervensystems. 


001 


Eiehhorstt  nun  darin  gefunden  zu  haben,  dasB  er  bei  den  betreffenden  Vögeln  schon 
vom  zweiten  Tage  an  erhebliche  Verfettung  der  Uerzniusknlatur  nacbweiseii  konnte^ 
die  er  auf  dem  Wege  der  Illxcluaion  als  Folge  eines  trophisehen  Einflusfles 
des  Vagua  auf  die  Herzmuskulatur  deutet.  Die  Gründe  der  Exclusion 
anderer  Einflüsse,  die  Eichhorai  anführt,  acheinett  wenig  beweisend;  es  fehlen  An- 
gaben über  Controlluntersucbungen  der  Herzen  nicht  opcrirter  Vögel ;  es  int  femer 
aufrs.lligf  dasa  bei  den  betreffenden  Hunden  nur  sehr  geringe  Fettentartmig  zu 
constatiren  war  {trotzdem  nimmt  E.  auch  hier  Tod  durch  trophische  Herzbeein- 
fluBsung  an),  bei  den  Kaninchen  statt  der  fettigen  Degeneration  eigenthümlicho 
andere  Veränderungen  der  Muskulatur  vorhanden  waren.  Der  Befund  ist  jeden- 
falls noch  nicht  spruchreif. 

Eigenth  ümliche  Krankbeitsbilder,  die  allerdings  die  Annahme  der 
vollständigen  Aufhebung  der  Vitalität  aufdrängen  und  daher  um  ehesten  durch 
Lähmung  trop  bis  eher  Nerven  zu  erklären  wären,  sind  die  ein- 
seitige Gesichtsatrophie  (Hemiatropliia  facaHi«  progressiva .  cf.  Kidefiburif 
in  Ziemsaen's  Hdb,  Xll,  2),  und  die  Fftlle  von  Noma,  d.  b.  brandigem  Absterben 
der  Wange  bei  schlecht  genährten,  vorwiegend  im  EjndesaHer  stehenden  Individuen. 
Die  Erscheinungen,  dass  der  Frocess  auch  bei  der  Noma  fast  regelmllasig  in  der 
Mittellinie  abschneidet,  dass  entzündliche  Veränderungen  nicht  nachweisbar  sind, 
das  Gewebe  vielmehr  einfach  pulpöa  zerfällt  (daher  der  Name  tj  vöp.T|  die  Weide, 
wie  vom  Vieh  abgefressen) ,  führen  um  ao  eher  auf  eine  solche  Deutung,  als 
Magefifiie  (Fonctiona  et  maladiee  du  syst  nerv,  1839,  II.  p.  52)  beim  Hunde  nach 
Trigeminus-Durchst-b neidung  aosaer  der  Augemiffection  auf  der  betreffenden  Seite 
auch  Absterben  der  Zunge,  Ausfalleu  der  Zähne,  ErfülUsein  der  Alveolen  mit  8pei8e- 
reaten,  Atrophie  der  Muskeln,  Ausfallen  der  Haare  beoliachtete.  und  bei  Batrachiern 
vollßtändiges  gangränöses  AbgestoiiKpnwerden  der  betreffenden  Geaichtshälfte*  Jedoch 
ist  für  keinen  Fall  der  beiden  Affectiouen  bisher  der  positive  anatomische  Nach- 
weia  einer  NervenveriknderuDg  gebracht  worden ;  auch  ist  in  keinem  derselben 
vorausgehende  Lähmmag  —  weder  Sensibilität b-  noch  Motilitätsstörung,  noch  auch 
unregelmäsaige  Blutverteilung  —  conatatirt  worden. 

Erwähnt  sei  hier  noch,  daaa  auch  für  das  mal  perforant  du  pied,  die 
eigenthümliche  Gangrun  der  l'ussaoMe,  an  die  Möglichkeit  neuroparalytischer  Ein- 
fiüsae  gedacht  worden  ist  (cf.  Faul  Brun»^  Berl.  kl  in.  Wochensehr.  1875  und 
Fischer^  Arch.  für  kl.  Chir,  1875;  a.  a.  Lagrantje^  de  retiologie  multiple  du  mal 
perforant  plantaire.    Semaine  med.  188tj). 

Den  vasomotorischen  Einflüssen  wird  namentlich  von  Bvown-St^quard 
(1.  c.)  hohe  Bedeutung  für  die  pathologischen  Zuj^trmde  überhaupt  beigelegt  und 
spedell  für  diese  neuropathischen,  ferner  von  Eulenburg  und  Lundoln  {Wien.  med. 
Wochensehr.  1867),  die  zu  den  vasomotorischen  Neurosen  oder  ^Angioneurosen * 
ausser  verBchiedenen  Hautaffe ctionen  auch  die  Folgen  der  TrlgeminuB-Durch- 
«ehneidung  am  Auge  rechnen.  Auf  vasomotorische,  durch  Veränderungen  des 
Sympathieua  bedingte»  Einfiüsse  werden  namentlich  auch  gern  zurückgeführt  (cf* 
EuUnburg  und  Guttmanu,  Pathologie  des  Sjnjpathicus»  Euhnburgj  Vasomotorisch- 
trophifiche  Neurosen  in  Ziem&senH  Hdb.  XIL  2)  die  eigenthümlichen  Krankheit«- 
bilder  der  Migräne^  die  in  manchen  Fällen  auf  Tetanus,  in  anderen  auf  Lähmung 
des  Sjmpathicu«  oder  aeines  spinalen  Centrums  zu  beruhen  scheint,  der  Angina 
pectoris,  des  Morbus  ßasedowii^  des  schon  im  1.  Theil  erwähnten  Morbus 
Addisonii. 

Im  Gegensatze  zu  Brown-St^quard  kommt  Vulpian  in  seinen  sehr  eingehenden 
Le^onä  sur  lee  nerfa  vasomoteurs*  2  Bde.  1876,  zu  mehr  negativen  Schlüssen ;  seihet 
für  die  eben  genannten  Symptom encomplexe  erscheint  ihm  der  vasomotorische 
Einfluas  sehr  zweifelhaft ;  für  die  bei  Nervenlähmung  und  Gehirn  Rückenmarks- 
aflectionen  auftretenden  neuropathiechen  Störungen  legt  er  den  Hauptwerth  auf 
die  traumatischen  Einflüsse;  vasomotoriMche  und  trophische  Einflüsse  nimmt  er 
an,  doch  scheinen  ihm  erstere  vorwiegend  nnr  als  zur  Entzündung  disponirende 
Momente  in  Betracht  «u  kommen,  letztere  vorwiegend  bei  den  Inactivitütsatrophien 
die  Hauptrolle  zu  spielen. 

Boifenbach  (Berl.  ktin*  AVochenschr.  1878,  Nr.  41)  macht  darauf  aufmerksam, 
dasa«  eoviel  er  sieh  instruiren  konnte,  bei  Hemiplegischen  acute  Lungen- 
affectionen  stets  die  gelilhmte  Seite  betreffen,  und  giebt  dafür  die  sehr  plau* 
sible  Erklilrnng,  dass  in  Folge  von  Herabsetzung  der  Reflexerregbarkeit  in  den 
Luftwegen  der  kranken  Seite  die  in  die  betreffende  Lunge  aspirirten  Fremdkörper 
nicht  ausgehustet  werden.  Doch  ist  andererseits  zu  berücksichtigen,  dass  die 
von  Brimn-S^quard  f   Schiff,    Nothnagel  n.  A.    nach  Hirnverletzungen   beobachteten 
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Liing«Tiblutungen  auch  die  der  Verletzung  entgegengesetst^  Körperhälfte  betmfeB. 
und  dass  diese  für  ZutreÖeu  eiues  va^omo fco ris eben  Einflusses  sprechen. 

Der  Eiuflufls  der  Gemüthsbewegungen  auf  die  Krankheiten  hat  am 
Schlüsse  des  vorigen  Jahrhunderts  in  Faleoner*s  Abhandlung  üeber  den  Einfiusa 
der  Leidenschaften,  übers.  Leipzig  1789*  und  Tissofs  Ueber  den  Einfluss  der  Leiden- 
flchatt^np  übers.  1799,  monographische  Bearbeitung  gefunden;  namentlich  Letzterer 
legt  der  Gemüthf^stimnuing  oft  eine  Bedeutung  bei,  die  in's  Lächerliche  geht,  und 
empfiehlt  z.  B.  rachitiäcbe  Kinder  14  Tage  lang  mögliehst  viel  zu  kitzeln. 

KohUi  hat  (Berl.  klin.  Wocherischr.  1873)  eine  Anzahl  in  Straasburg  beob- 
achteter Fälle  von  Tremor,  Paralysia  agjtana  und  ßückeiimarkslahmungen,  sowie 
von  Affeetioneu  des  Geniüil-,  CirculationB-,  Respirations-,  DigestionsapparÄtee  aof 
plötzlichen  wä^lirend  der  Belagemng  gehabten  Schreck  zurückführen  kdnnea;  und 
nach  Luniet^'g  Zusammenstellung  (cf.  Hagen,  Statist  Unters.  Über  Geisteskrankh. 
1876,  p-  21)  soll  in  FraDkreich  eine  grosse  Zahl  Geisteskrankheiten  in  Folge  der 
w&hrend  des  Krieges  187U/71  gehabten  Gemüthserschütterungen  entstanden  sein.  — 
Betreffs  des  Diabetes  ^L  Senator  in  Ziemssens  Hdb.  XllL  1;  derselbe  schreibt  dem 
Schreck  auch  ütiologische  Bedeutung  für  den  Gelenkrheumatismus  zu. 

Bei  den  krampfhaften  Nerve natfectionen  genügt  nicht  selten  schon  die 
Vorstellung  des  schädlichen  Einflusses,  um  den  Krampf  auszulösen,  und  fär 
Chorea  und  Epilepsie  soll  sogar  zuweilen  der  erste  Anfang  der  Erkrankung  ledig- 
lich durch  den  Nachahmungstrieb  veranlasst  worden  sein. 


8.  5. 
Unterdrückung  der  Hautthätigkeit. 

Ob  und  in  welcher  Weise  Unterdrückung  der  Hautthätigkeit  nachihdiJ 
Folgen  für  den  Organiamus  hat^  ist  vor  der  Hand  noch  sehr  zweifelhaft.  Es 
eine  uralte  und  tief  in's  Volk  eingedrungeue  medicinische  Anscbauong,  daoi 
namentlich  die  Unterdrückungen  der  Schweisse  eciiädliehe  Rückwirktmgen  haben, 
und  trotÄ  Ihhrn's  energischer  Einwendungen  (cf.  dessen  Lehrb.  der  Hautknmkh. 
2.  Aufl,  I.  p.  73)  wird  dieselbe  von  Klinikern  gewöhnlich  wenigstens  theilweiie 
aufrecht  erhalten.  labert  sagt  hierüber  in  Bcinem  Hdb.  der  allgem.  Path.  1864, 
p.  425  Folgendes;  , Partielle  Schweisse  an  den  Hiinden,  Füssen,  in  der  Achtel* 
hohle,  am  Kopfe  haben  selten  eine  pathologische  Bedeutung,  jedoch  werden  sie 
nicht  ohne  Niuhtheil  unterdrückt.  Man  hat  früher  besonders  den  unterdrückten 
Fusssch weiss  als  ätiologischem  Moment  vieler  Krankheiten  angeführt  und  übeir> 
trieben ;  ich  habe  aber  doch  nicht  selten  die  Unterdrückung  des  F'u5sschwei»ei 
mit  Entwickelung  schwerer  Ki-ankheiten,  namentlich  auch  von  Seiten  des  Rücken^ 
niarka,  zusammenfallen  sehen.  Indessen  schien  mir  diese  Unterdrückung  viel  m^hr 
Coetfect  der  krankmachenden  Potenz,  als  wirkliche  Krankheitsursache  zu  sein  .  , . 
Unterdrückung  der  Hautthätigkeit  hat,  wenn  sie  plötzlich  geschieht,  eine  um  80 
grössere  pathologische  Bedeulung,  je  mehr  der  Körper  sich  im  Moment  des  Unter* 
drückens  in  abnorm  erhöhter  Temperatur  oder  im  Schweisse  befindet,  besonden 
wenn  die  Abkühlung  durch  Wind,  Zugluft  oder  bedeutende  Durchnässung  ge- 
schieilt.  Fehlen  diese  Verhältnisse«  so  gleicht  vermehrte  Nierenaecretion  die  ver- 
minderte Hautexhalation  gewöhnlich  aus,  denn  es  besteht  zwischen  beiden  ein  heil- 
samer Antagonismus.  Andauernd  geslürte  Hauifunction .  wie  man  sie  z.  B.  bei 
Ichthyosis  beobachtet,  hat  weniger  nachtheilige  Folgen," 

Die  Thatsache,  dass  in  schweren  ßeberhaften  Krankheiten  der  Ausbruch 
starker  llauttransspiration  oft  kritische  Bedeutung  hat,  hat  sicher  die  Hauptgrund- 
lage abgegeben  für  den  Werth,  den  man  auf  die  Hairtthätigkeit  legt;  und  die 
früher  besprochenen  Rückwirkungen  ausgedehnter  Verbrennungen,  sowie  nament- 
lich die  Erfahrungen,  welche  man  an  Thieren,  deren  Hautthätigkeit  auf* 
gehoben  wird  (cf.  die  Literatur  bei  Edenhmze/tf  Zeitschr.  fwr  rat.  Med.  lü,  R. 
Bd.  17,  1863),  machtj  sprechen  zu  Gunsten  der  Annahme.  Es  wurde  nämlich  von 
FourmuU  (IS'^S)  zuerst  angegeben  und  später  vielfach  und  für  verschiedene  Thier^ 
species  bestätigt,  dass  Thiere.  deren  Haut  total  oder  in  sehr  grosser  Ausdehnung  mit 
einer  hermetiHchen  Decke  (Theer,  Leim,  Pflastermassen,  Leiriöl,  Mucil,  Gummi  arab ) 
überzogen  wird,  binnen  kurzer  Zeit  zu  Grunde  gehen.     Schon  ßrcv/werW  und  Brt- 
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^rJtei  (1841)  sahen,  das«  die  Tempemiur  der  gefirnisstea  Kaninchen  hinnon  1 — 1*/» 
Stunden  um  14  —  18°  C-  sank,  und  sie  betrachteten  diese  Temperatiirerniedrigung 
ala  die  TodeMuraache ;  dieser  Deutung  schloa«  sieh  Valt'fttin  (Arch.  fdr  Phyfiiol.  IL 
1858,  p.  438)  an,  znnml  die  schon  dem  Tode  nahen  Thiere  sich  schnell  wieder  er- 
holten, wenn  er  sie  in  einen  über  20°  temperirten  Raum  brachte.  Kdenhuizen 
(1.  c,  unter  Ktau<r)  hat  dann  ausser  an  Kaninchen  auch  an  den  verschiedenaten 
anderen  Thieren  die  FirniBsung  vorgenommen  und  fand,  das«  nach  Ueherziehen  des 
ganzen  Korpera  binnen  S— 73  Stunden  (nur  bei  einem  Schafe  erst  nach  315  Stunden) 
nach  vorausgehenden  Erscheinungen  von  starkem  Zittern,  grosser  Unruhe  und 
Djepnoö»  LähmungBerecheinungen  und  Krämpfen  der  Tod  eintrat,  und  zwar  um  sa 
ßchneUer,  je  kleiner  das  Thier;  wurden  einzelne  Körperstellen  freigelassen,  so  er- 
folgte  der  Tod  entepreehend  langsamer»  aber  hei  Kaninchen  selbst  dann,  wenn  nur 
mehr  als  der  i^cchste  Theil  der  Körperoberflache  gefimisat  war,  binnen  7  -10  Tagen. 
War  die  Finiissung  eine  selir  ausgedehnte,  so  sanken  Körpertemperatur,  Respira- 
tions-  und  Pulsfrequenz  sofort  coatinuirlieh  herab;  war  nur  der  vierte  oder  dritte 
Theil  der  Oherfl&che  gefimisat,  so  blieben  die  Thiere  mehrere  Tage  lang  ganz 
wohl,  dann  erfolgte  Erhöhung  der  Temperatur,  Beachleunigung  dos  Pulses  und 
der  Kespiration ,  darauf  erst  und  plötzlich  eintretend  Verlangsamung  und  Er- 
schwerung der  letzteren  und  Tod  unter  hertig8t43n  Krämpfen,  Die  Section  ergab 
bei  den  total  oder  partiell  gefimiast^n  Thieren:  Hyperämie  der  inneren  Organe, 
'ijdropisehe  Ergüsse  in  den  serösen  Säcken  und  im  Unterhautbindegewehe,  pjcchy* 
oaen  der  Magenschleimhaut,  Hyperämie  der  geörnissten  Hautpartie ,  Ablagerung 
^on  Tripel  Phosphaten  im  Unterhautbindegewebe  und  Peritoneum,  f^dmhuizen  ver- 
tnuthet,  daas  Zurückhaltung  eines  flüchtigen  organischen  Körpers  in  Betracht 
kommen  könnte:  Laschkaeit^ch  (unter  J,  hosenthul ,  Arch.  für  Anat.  und  PhysioL 
1868,  p.  61)  weist  die  Annahme  einer  toxischen  Substanz  zurück  und  bestätigte 
calorimetriach ,  daas  die  Thiere  in  Folge  der  Firniasung  mehr  Wärme  abgeben* 
Während  ferner  Lmchkewitsch  ^  der  die  Ahkühluni^  als  die  TodeaurKache  ansieht, 
diese  von  Erweiterung  der  Oeftee  in  der  getirnisaten  Haut  ableitet,  glaubt  Krieger 
(Zeitachr.  für  BioL  V,  529)  in  dem  Firnissen  seibat  schon  den  Grund  der  ver- 
mehrten Wärmeabgabe  sehen  äu  dürfen,  da  er  beobachlete,  daas  mit  warmem 
Wasser  gefüllte  Blechbüchsen  um  das  2 V^  — stäche  mehr  Wärme  nach  aussen  ab- 
gaben, wenn  sie  mit  einem  gefirnissten  (und  namentlich  vorher  geschorenen)  Pelze 
umhüllt  waren,  als  wenn  mit  einem  intacten  Pelze. 

Von  anderen  Experimentatoren  wird  dann  ferner  noch  hervorgehoben,  dosa 
die  üntrerd rückung  der  Hantthätigkeit  speciell  pathologische  Zustände  der  Nieren 
hervorrufe:  Socdoff  {Centralbl.  für  die  med.  Wis«.  1872,  Nr.  44  und  Virch.  Arch. 
W.  1875)  fand  bei  den  geÜrniaaten  Thieren  nicht  bloss  wie  Edenhuiizen  hämor- 
rhagische Magengeschwüre  und  Älbumingehalt  des  Ürina,  sondern  auch  körnige 
und  hyaline  Cy linder  und  Nierenepitheüen  in  letaterem,  und  femer  stets  ,  diffuse 
pftrenehjrmafeÖae  Entzündung  der  Nieren ,  bald  als  Aufquellung  der  zelligen  Ele- 
mente, bald  als  fettige  Degeneration/  Feinherg  (Centralbl.  1873,  Nr.  35  und 
Virch.  Arch.  59,  1874)  betont  das  Auftreten  von  parenchymatöser  Nephritis  und 
von  Hyperämie  des  Rückenmark»  mit  zahlreichen  Blutextraraeaten  und  Neuroglia- 
wucherung,  und  macht  auf  die  Möglichkeit  aufmerksam,  dass  die  allgemeine 
Gel asser Weiterung  und  die  damit  verbundene  Abküldung  erat  die  Folge  der 
RückenmarkaaÖection  sein  könne.  Wolkenafein  (Centralbl.  1876,  Nr.  31»  vorläufige 
unklare  Mittheilung)  will  nach  Reizung  der  enthaarten  Haut  mit  Jodtinctur, 
QueekHÜber,  Crotonöl  etc.  Eintritt  von  Albuminurie  und  Nieren degeneration  Con- 
sta tirt  haben. 

Das  Recht,  diese  experimentellen  Resultate  für  den  Menschen  zu  ver- 
werthen,  ist  von  Senator  (Virch.  Arch.  70,  1877)  bestritten  worden;  der  Mensch 
verhalte  sich  in  dieser  Beziehung  anders  als  kleine  Thiere,  weder  bei  dem  in 
Amerika  üblichen  mehrstündigen  ^.Federn",  noch  bei  fettigen  Einreibungen  des 
Körpers  und  bei  allgemeiner  Ichthyosis  beobachtet  man  schädliche  Folgen;  er  hat 
selbst  bei  drei  Personen,  die  er  fast  total  mit  Heftpflasterstreifen  und  dicker  Col- 
lodiumachicht  3—8  Tage  lang  umgeben  hielt,  weder  Sinken  der  Temperatur  nuch 
andere  Störungen  constatiren  können.  Lassar  (Virch.  Arch,  72,  1878)  macht  feraer 
darauf  aufmerksam,  daas  Albuminurie  mit  hyalinen  und  granulirten  Cy  lindern  bei 
Hautaffe ctionen  auch  ohne  Betheiligung  der  Nieren  eintreten  könnte,  wie  er  in 
einem  Fall©  bei  sorgfältigster  mikroskopischer  Untersuchung  der  letzteren  con- 
vtaÜren  konnte. 
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Erankheitscombmationen  und  Todaßursachen. 

Die  mauniclifaltige  Art  der  Einwirkung  eines  und  desselben  Krank- 
heitaen-egers  und  die  gegenseitige  Beeinflussung  der  einzelnen  Organe 
sind  die  Ursache»  dass  wir  meistentheils  im  erkrankten  Körper  eine 
grössere  Anzahl  von  Veränderungen  gleichzeitig  antreffen.  Es  ist  im 
einzelnen  Falle  oft  schwer  oder  unmöglich,  eine  zuverlässige  Deutimg 
des  gegenseitigen  Zusammenhanges  derselben  zu  geben»  zumal  Über  das 
Verhiütniss  zwischen  der  localen  und  der  Ällgemeinatfection  oft  und 
namenthch  bei  den  Infectionskrankheiten  noch  viel  Dunkel  herrscht; 
doch  kann  er  meistens  w^enigstens  mit  einiger  Sicberheit  erschlossen 
werden.  Für  die  chronischen  Krankheiten  lassen  sich  die  Combinationfi- 
mögliehkeiteo  nicht  gut  in  ein  allgemeines  Schema  bringen;  ftir  die 
acuten  ist  die«  schon  eher  möglich^  bei  ihnen  kann  man  im  Allgemeinen 
drei  Hauptgruppen  sondern: 

L  Ein  in  die  Säftemasse  aufgenommener  Krankheitserreger  wirkt 
gleichzeitig  oder  nach  einander  auf  verschiedene  Organe  und  setzt  in 
ihnen  Veränderungen;  —  Allgemeinkrankheit  mit  verschiedenen 
Localisationen. 

2.  Eine  primäre  loeale  Affeetion  oder  eine  der  Locali^ationea 
einer  Allgemeinkrankheit  verursacht  die  Mitbetheiligung  anderer  Organe, 
entweder  indem  sie  direct  auf  die  benachbarten  foit-schreitet,  oder  durch 
Vermittlung  des  Blutes  ( Selbstinfection ,  Metastasen  K  vielleicht  auch 
durch  Vermittlung  der  Nerven;   —  secundäre  Processe. 

3.  Durch  die  urspriingliehe  Allgemein-  oder  Localatfection  findet 
eine  derartige  Verschlechterung  der  Safte  und  der  Ernährung  der  ein- 
zelnen Organe,  resp.  eine  solche  Schwächung  des  Nervensystems  statt, 
das*!  die  Widerstandsfähigkeit  der  Organe  gegen  schädliche  Einflüsse 
sehr  herabgesetzt  ist,  und  leicht  in  einem  oder  dem  anderen  derselben 
eine   ^Nachkrankheif  entsteht. 

Ausserdem  kommen  auch,  namentlich  bei  Kindern,  zuweilen  von 
vorneherein  zwei  verschiedene  Infectionsstoöe  gleichzeitig  zur  Wirkung, 
so  dass  z.  B.  Scarlatina  und  Morbillen,  oder  Ueotyphus  und  Scarlatina 
neben  einander  auftreten,  sowie  andererseits  ein  und  dieselbe  Schädlich- 
keit (Trauma,  Erkältung)  gleichzeitig  auf  zwei  verschiedene  KörpertheUe 
einwirken  kann. 

Nicht  minder  mannichfaltig  und  im  Einzelfalle  zweifelhaft  ist  da» 
Verhältniss  der  krankhaften  Veränderungen  zu  dem  schliesslichen  le- 
talen Ausgang,  oder  was  dasselbe  sagen  w^ill ,  zum  Stillstand  der 
Respiration  und  Circulation.  Die  Functionsuntahigkeit  der  dieselben 
vermittelnden  Organe  kann  sowohl  darauf  beruhen,  dass  sie  selbst  direct 
erheblich  verändert  werden»  als  auch  darauf,  dass  sie  mangelhaft  er- 
nährt oder  ertödtenden  Einflüssen  ausgesetzt  \verden,  sowie  endlich  darauf, 
dass  durch  einen  reflectorischen  Vorgong  (den  sog.  Schock  bei  erheb- 
lichen zufälligen  oder  operativen  Verletzungen),  wie  er  experimentell 
beim  ^'o//^*schen  Klopfversuch  oder  durch  starke  directe  Reizung  des 
Sympathicusgeflechtes  in  der  Bauchhöhle  hervorgerufen  werden  kann, 
ein  Stillstand   des   Herzens   gesetzt   wird.     Die   Hauptmomente,   durch 
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welche  die  verschiedenen  Krankheiten  den  letalen  Ausgang  herbeiführen, 
sind  hiemach  etwa  folgende: 

1.  Directe  Lähmung  des  Respirationscentrums  der  Medulla  oblon- 
gata,   —  gewöhnlich  als  Tod  durch  Asphyxie  bezeichnet. 

2.  Compression  oder  Verstopfung  der  Luftwege,  Krampf  oder 
Lähmimg  der  Inspirationsmuskulatur,  Unfähigkeit  der  Lungen,  sich  in- 
spiratorisch auszudehnen,  —  gewöhnlich  als  Tod  durch  Suffocation 
bezeichnet. 

3.  Verblutungstod  bei  Zerreissung  grosser  Gefässe  oder  des 
Herzens. 

4.  Stillstand  des  Herzens  wegen  Entartung  seiner  Muskulatur, 
reflectorischer  Lähmung,  absoluten  Hindernisses  der  Entleerung,  —  ge- 
wöhnlich als  Syncope  (von  ao^xÖTTteiv  zusammenschlagen)  oder,  wenn 
reflectorisch,  als  Schock  (das  englische  Wort  shock  Stoss,  elecfaischer 
Schlag)  bezeichnet. 

5.  Fallen  oder  Steigen  der  Eigenwärme  jenseits  der  Grenzen, 
innerhalb  welcher  der  Herzmuskel  und  die  Medulla  oblongata  functions- 
f  ähig  bleiben. 

6.  Erschöpfung  durch  Inanition  der  Consumption. 
Selbstverständlich  lässt  sich  eine  scharfe  Sonderung  zwischen  diesen 

Todesursachen  nicht  immer  festhalten;  die  eine  bedingt  die  andere,  bei 
der  Verblutung  muss  Anämie  der  Medulla  oblongata  eintreten  und  damit 
Asphyxie;  Lähmung  des  Herzens  und  des  Respirationscentrums  folgen 
meistens  so  direct  aufeinander,  dass  eine  Unterscheidung,  welches  Organ 
zuerst  unthätig  wurde,  nicht  möglich  ist. 


Sechster  AbschDitt. 
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Individuelle  Disposition,  FunctioDiruDg,  Älter  und  Qescblecht»  CoDSÜtution ,  R&C€^ 

erbliche  Beein  flu  saun  g* 

Wir  hnltoti  in  den  ersten  vier  Ahsclinitten  dieses  Tbeiles  uns 
den  äusseren  Krankheitsursaclien  und  deren  Wirkungsweise  beschäftigt 
und  im  vorigen  Absclmitte  die  Rückwirkungen  besjirochen,  welche  die 
durch  Üussere  Uräachen  veranlasste  Erkrankung  eines  Organes  auf  die 
übrigen  geltend  machen  kann.  Die  ailtil gliche  Eriabrung  lehrt  nun^ 
dass  gegenüber  jenen  äusseren  Krankheitsursachen  die  verschiedenen 
Menschen  sich  sehr  verschieden  verhalten;  unter  einer  grossen  Anzahl 
von  Individuen,  die  ihnen  in  gleicher  Weise  ausgesetzt  waren,  erkrankt 
immer  nur  ein  grösserer  oder  kleinerer  Procentsatz,  und  bei  den  aus 
ein  und  derselben  Ursache  Erkrankten  zeigen  sich  innerhalb  gewisser 
Grenzen  grosse  Verschiedenheiten  des  Krankheitsbildes:  wir  müssen 
daher  schliesseni  dass  auch  in  der  Organisation  des  Individuums  Mo- 
mente liegen,  welche  die  quantitative  und  qualitative  Verschiedenheit 
der  Reaction  gegen  äussere  Schildlichkeiten  veranlassen.  Worauf  dieses 
vi^rschiedene  Verhalten  beruht^  lässt  sich  nur  für  einen  Theil  der  Er- 
krankungen näher  angeben;  die  unendhch  man nichf altigen  Ungleich- 
mässigkeiten  der  Körperanlage,  der  weiteren  Körperentwickelung  und 
des  Gebrauches  des  Köii>ers  entziehen  sich  der  näheren  Berechnung 
ebenso,  wie  die  oft  in  Betracht  kommenden  Zullilligkeiten.  Von  zwei 
Menschen,  welche  die  gleiche  Menge  Gift  gemessen ,  entleert  der  eine 
dasselbe  sogleich  durch  Erbrechen  und  bleibt  von  der  Intoxication  ver- 
schont, während  der  andere  es  im  Magen  behält  und  in  Folge  der 
dauernden  Einwirkung  des  Giftes  auf  den  Magen  oder  auf  Blut-  und 
Nervensystem  schwer,  selbst  tödtlich  erkrankt.  Bei  den  physiologischen 
Experimenten  seilen  wir,  dass  die  Minimalhöhe  des  eine  Zuckung  aus- 
lösenden Reizes  für  den  gleichen  Nerven  verschiedener  Frösche,  sowie 
für  ein  und  denselben  Nerven  zu  verschiedenen  Zeiten  eine  sehr  ver* 
schiedene  ist,  und  die  Erfahrung  des  täghchen  Lebens  nöthigt.  uns^  fiir 
den   Menschen    mindestens    nicht    geringere   Reactionsverschiedenheiten 
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anziiiiehraeii.  Uebertrageu  wir  die  durch  derartige  Erfahrungen  gegebene 
Einsicht  auf  die  Yerschiedenen  und  selbst  mikroskopisch  feinen  Ein- 
wirkungen und  Reactionen,  so  wird  uns  jene  unendliche  Mannichf altig- 
keit  der  Erscheinungen,  die  die  pathologische  Aetiologie  in  praxi  bietet, 
verständlich,  und  dieses  Verständniss  nuiss  uns  auch  mit  einer  gewissen 
Portion  Resignation  waünen  gegenüber  dem  Verlangen,  für  die  Einzel- 
heiten des  Zusammenhang«  die  Erklärung  zu  finden» 

Es  gilt  dies  namentlich  für  die  schon  in  der  Einleitung  (pag.  410 
dieses  Theiles)  erwähnten  Thatsachen  der  individuellen  Disposition 
und  Idiosyncrasie.  Die  hieher  gehörigen  vielfältigen  Beohachtöngen, 
dass  die  Haut  einzelner  Individuen  beim  Genüsse  gewisser  für  alle 
üebrigen  unschädlicher  Substanzen  (Krebse,  Erdbeeren,  Jod)  iu  Ent- 
zündung geräth,  jene  traurigen  Einzelereignisse,  dass  ein  in  der  Klinik 
zu  Operirender  nach  den  ersten  Chloroibrmzügen  todt  ist,  können  wir 
nur  als  auf  eigenthümlieher  Anlage  des  Kurjjers  beruhend  bezeichnen- 
Günstiger  situirt  sind  wir  gegenüber  der  Thatsache,  dass  bei  vielen 
Personen  gewisse  Organe  besonders  leicht  zur  Erkrankung  disponirt 
sind,  der  eine  sich  immer  Rbeumatisnuis  holt^  während  der  andere 
Bronchi akatarrh  oder  Angina  bekommt;  das  einmal  erkrankt  gewesene 
Organ  bildet  gewöhn  lieh  für  lange  Zeit  den  locus  minoris  resistentiae, 
und  unsere  heutige  Auflassung  von  der  Entzündung  legt  es  nahe,  ver- 
minderte Resistenz  der  Gefasse  des  einmal  erkrankt  gewesenen  Organs 
anzunehmen^  in  Folge  deren  auch  die  leichteste  Circulationsstöning 
schädliche  Folgen  hat. 

Die  Erfahrung  lehrt  dann  ferner,  dass  geringere  Widerstands- 
fähigkeit einzelner  Organe  oft  auf  bestimmte  Verhältnisse  der  Körper- 
anlage und  -Ent Wickelung  oder  des  Körpergebrauchs  sich  zurückführen 
lässt;  und  unter  dem  Einflüsse  jener  Momente  sehen  wir  zuweilen  nicht 
bloss  vermehrte  Neigung  zur  Erkrankung  bei  Einwirkung  äusserer 
Schädlichkeiten  (allgemeine  Prädisposition),  sondern  auch  directe 
Erkrankung  eintreten,  ohne  dass  die  Einwirkung  einer  besoodern  äussern 
Schädlichkeit  bemerkbar  geworden  ist;  doch  haben,  wie  schon  in  der 
Einleitung  bemerkt  wurde,  die  im  Körper  selbst  gelegenen  Krankheits- 
ursachen vorwiegend  nur  die  Bedeutung,  dass  sie  die  schadlose  Anpas- 
sung des  Organismus  an  die  beständigen  oder  gelegentlichen  Schäd* 
lichkeiten  der  Äussenwelfc  herabsetzen ,  ihn  zur  Erkrankung  disponiren. 

Zuerst  sei  hier  des  schädlichen  Einflusses  der  ^übermässigen 
Functionirung  gedacht.  Dass  die  Organe  im  Zustande  der  Thätigkeit 
viel  blutreicher  sind,  ist  an  der  Magenschleimhaut,  dem  Pancreas  etc. 
durch  Autopsie  genügend  constatirt.,  und  ftir  die  Muskulatur  haben  die 
von  Ranke  ausgeführten  quantitativen  Blutbestimmungen  (cf  Theil  I. 
pag.  24)  sehr  hohe  Zablenimterschiede  zwischen  Thätigkeit  und  Ruhe 
ergeben:  wiederholentlich  erwähnten  wir  femer  schon  der  Hypertrophie^ 
die  sich  in  anbauend  functionirenden  Organen,  namentlich  den  Muskeln, 
entwickelt.  Zu  starke  und  zu  anhaltende  Thätigkeit  fuhrt  aber  auch 
oft  zu  Erkrankungen  des  Organs,  und  zwar  nicht  bloss,  weil  das 
hyperämische  Organ  auf  Reize  stärker  reagirt  und  weil  die  vermehrte 
Thätigkeit  auch  mit  vermehrter  Einwirkung  von  Schädlichkeiten  ver- 
bunden ist,  sondern  die  Uebermüdung  selbst  muss  auch  als  prädispo- 
nirende  sowohl    wie   als   directe  Krankheitsursache   angesehen    werden. 
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In  ihrem  liöchsten  Gmde  kann  die  Uebermüdung  des  Gesammtkörpers, 
wie  sie  bei  gehetztfn  Tbieren  und  Menschen  zur  Beobachtung  kommt, 
geradezu  tödÜich  sein,  indem  zunücbst  Reactionslosigkeit  gegen  alle 
Reize  eintritt  und  dann  StillstaTid  der  Respiration  und  des  Herzens; 
bei  geringeren  Graden  besteht  für  Stunden  oder  Tage  äusserste  Schwäche 
mit  schmerzhaften  Krämpfen  bei  der  leisesten  Berührung  und  es  tritt 
nach  anhaltendeui  Schlafe  Genesung  ein*  Die  betreffenden  Fälle  ahnelo 
den  Sonnenstich-Erkrankungen  zum  Theil  sehr,  und  manche  gewöhn- 
lich als  Insolation  bezeicliuete  Falle  (Damentlich  auch  bei  Pferden)  ge- 
hören wahrscheinlich  hierher;  eine  bestimmte  Erklärung  des  VorgangB 
fehlt  noch. 

Eine  nicht  unwesentliche  Rolle  spielt  die  Ueberanstrenguug  in 
der  Aetiologie  der  Krankheiten  des  Muskel-  und  Nerveusyst-ems.  Die 
Muskeln  verfallen  in  Folge  anhaltend  vermehrter  Function  häufig  der 
Degeneration,  und  namentlich  für  die  progressive  Muskelatrophie  ist 
der  Einfluss  angestrengter  Arbeit  ein  sehr  auffalliger.  Leyden  hebt 
hervor,  dass  die  arbeitende  Klasse  vorwiegend  diese  Affection  zeigt, 
der  rechte  Ann  gewöhnlich  zuerst  ergritfen  wird,  bei  manchen  Ge werken 
in  sehr  auffälliger  Weise  die  am  meisten  angestrengten  Muskeln  die 
afficirten  sind,  so  bei  Kellnern  die  Schulter-  und  Rückenmuskulatur 
der  rechten  Seite,  bei  Wäscherinnen  die  Hände;  dass  femer  besonders 
auch  Fälle  beobachtet  sind,  wo  Seeleute,  welche  Schiffbruch  erlitten  hatten 
und  sich  stundenlang  anklammern  niussten,  von  der  Krankheit  ergriffen 
wurden.  Ferner  findet  man  bei  den  verschiedenen  Gewerben  häufig 
andauernde  Contraction  der  beständig  gebrauchten  Muskeln,  nicht  selten 
mit  Entzündung  der  Sehnenscheiden  (z.  B.  der  Strecksehnen  des  Daumens 
bei  Wäscherinnen) ;  besonders  die  anhaltende  Verwendung  der  Muskeln 
zu  zarten,  künstlichen  Bewegungen  verursacht  oft  krampfhafte  Con- 
tra ctionen;  den  Beobachtungen  von  Schreibekrampf  haben  sich  in 
neuerer  Zeit  angereiht  die  von  Telegraphisten-,  Uhrmacher-,  Klavier- 
spielerkrampf, Krampf  der  Fusssohle  bei  Solot'anzerinnen,  und  auch  der 
Nystagmus  der  Bergleute  in  Steiukohlenschachten  wird  von  A,  Gräfe 
auf  die  -fast  permanente  ADstrengong.  im  Dunkeln  gewisse  Objecto 
deutlich  zu  erkennen*  zurückgeführt,  üeber  die  FolgestÖruugen ,  die 
am  Herzen  eintreten,  wenn  dasselbe  anhaltend  vermehrte  Widerstände 
zu  überwinden  hat,  ist  schon  im  vorigen  Abschnitte  gesprochen  worden; 
aber  auch  ohne  nachweisbare  Störungen  im  Kreislauf  kommt  zuweilen 
eine  ^idiopathische''  und  über  das  ganze  Herz  verbreitete  Hyper- 
trophie oder  Dilatation  zur  Beobachtung,  die  gerade  bis  zu  den 
colossalen  Vergrösserungen  eines  ,cor  bovinum"  gehen  können.  Für 
eine  Reihe  solcher  Fälle  können  schwere  körperliche  Anstrengungen 
(Ki-iegsstrapazen,  stundenlanges  Leitersteigen  der  Grubenarbeiter  und 
Maurer)  als  Ursachen  angesehen  werden,  die  anhaltend  bedeutende 
Kreiislnufs widerstände  setzen;  für  andere  hat  man  an  die  Mdglichkeit 
gedacht,  dass  auch  häufige  nervöse  Erregungen  des  Herzens  durch  über- 
mässigen Genuss  von  Excitantien  (Alkohol,  Kaffee,  Tabak)  und  das 
Herzklopfen  Chlorotischer  zur  Hypertrophie  oder  Dilatation  fUhren* 

YWv  Entstehung  der  Rückenmarksentzündung  scheint  körperliche 
Ueberanstrengung  ebenfalls  zuweilen  ätiologische  Bedeutimg  zu  haben; 
viel  wichtiger  aber  sind  für  die  Äffectionen  des  Centralnerren- 
systems    die  üeberreizung  desselben   durch   die   eigene  zu  anhaltende 
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und  erregte  Thäti^keiL  Für  die  Geisteskrankers  ergiebt  sich  dies 
auö  der  ungleich  (um  das  3 — 4fache)  grösseren  Zahl  Erkrankungen, 
die  unter  den  sog*  freien  Professionen  gegenüber  den  Arbeitern  und 
der  ländlichen  Bevölkerung  vorkommen.  Auch  Ueberreizungen  der 
Sinnesnerven,    namentlich  sexuelle  Excesse  und  Onanie,  scheinen  nicht 

tönerhehliche  Rückwirkung  auf  das  Centralnervensystem  auszuüben.    Die 
Lrkrankuiigsart  des   überangestrengten  und    überreizten  Nervensystems 
kann  eine  verschiedene  sein,  und  die  Ueberreizung  ist  zum  Theil  wenig- 
stens wohl  nicht  als  die  directe  Krankheitsm-sache  anzusehen,  sondern 
als  die  Ursache  einer   , allgemeinen  neuropathischen  Disposition*'. 

Am  Auge  macht  sich  sowohl  die  TJeberanatrengung  des  Nerven- 
apparates wie  der  Muskulatur   geltend,    indem  einerseits  Hyperästhesie 

[der  Netzhaut  mit  Lichtscheu,  andererseits  Verlängerung  der  Sehaxe  und 
Myopie  in  Folge  der  anhaltenden  Accommodationsspannung  eintritt. 

Auf  andere  €)rgane  kann  unter  Umständen  die  anhaftende  profes- 
sionelle Functionirung  und  namentlich  die  dabei  nöthige  Körperhal- 
tung sich  in  sehi*  schädlicher  Weise  geltend  machen;  die  anhaltend 
jebückte  Stellung  der  Schneider,  Näherinnen,  Uhrmacher  etc.  behindert 
lie  Lungenthätigkeit  sehr  erheblich  und  npielt  jedenfalls  bei  der  grossen 
Zahl  von  chi^oni sehen  Lungenerkrankungen  unter  den  in  staubüberflillter 
Luft  anhaltend  sitzenden  Arbeitern  eine  wesentUche  Rolle;  während 
umgekehrt  die  starken  inspiratorischen  Anstrengungen  der  Lastträger, 
Mu«iker  etc*  den  Zustand  des  Lungenemphysems  direct  herbeiführen 
können.  Als  nicht  seltene  Folgezustände  der  anhaltenden  aufrechten 
Körperstellung  und  Belastung  der  untern  Körperhälfte  sind  bekannt 
Hernienbildung  (nach  Bardeleben  bei  den  im  Stehen  arbeitenden  Hand- 
werkern dreimal   häufiger  als   bei  den   sitzend    arbeitenden),    das  Genu 

jralgum  der  Bäckerlehrlinge,  Schlosser-,  Schmiede-,  Tis ehlergea eilen, 
Kellner  etc.,  Verbiegungen  der  Wirbelsäule  etc.  etc.;  je  jünger,  uner- 
wachsener die  betreffenden  Individuen,  um  so  leichter  übt  die  profes- 
sionelle Korperhaltung  ihre  schädlichen  Folgen. 

Eine  sehr  wichtige  allgemeine  Prädisposition  für  eine  grosse  Zahl 
von  Krankheiten  wird  durch  die  jeweiligen  mit  dem  Lebensalter  ver- 
bundenen Entwickelungszustände  des  Körpers  gesetzt.  Die  diu*ch  die 
statistischen  Zosammenstellungen  bestätigten  Erfahrungen  ergeben  in 
dieser  Beziehung  folgende  Hauptresultate: 

Im  kindlichen  Lehens  alier  tinden  wir  nicht  allein  viel  stärkere 
Reactiou  auf  alle  Scliädlichkeiten,  so  dass  auch  leichtere  Krankheiten 
mit  verhältnissmässig  starken  Functionsstörungen  verbunden  sind,  den 
,  Einflüssen  eines  ungewohnten  Klimas  viel  weniger  ^Viderstand  enfcgegen- 
Igeeetzt  wird,  Gifte»  namentlich  Opiate,  schon  in  sehr  geringen  Dosen 
schädlich  wirken;  sondern  eine  grosse  Reihe  von  Krankheiten  tritt  vor- 
wiegend oder  selbst  fast  ausschliesslich  in  diesem  Alter  auf.  Hierher 
gehören  vor  Allem  diejenigen  acuten  Infectionskrankheiten,  welche  vor- 
wiegend die  Haut  befallen,  Scharlach,  Masern,  Varicellen  und  Hötheln, 
femer  sind  die  verschiedenen,  rein  localen  entzündlichen  Affectionen  der 
Haut  bei  Neugeborenen  und  Säuglingen  ganz  besonders  häufig;  der 
Lupus  entwickelt  sich  fast  nur  zwischen  dem  3.  und  2H.  Lebensjahre, 
jjflegt  im  vorgeschrittenen  Älter  spontan  zu  heilen.  Von  den  Knochen- 
affectionen  tritt  die  Rachitis  fast  nur  vor  dem  3*  Lebensjahre  auf,  wäh- 

Perls-KGelsen,  Lehrbucli  der  iLUgeiiieiiieQ  Pathologie.    3.  Aufl.  39 
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rend  Geschwülste  und  Entzündimgeu  des  Kuocheoniarkes  vorwiegend 
den  vorgescliritteneo  Kinderjahren  uorl  der  Pubertätszeit  angehörtju 
Keuchhusten  und  primären  Larynxcroup  finden  wir  fast  auBschliesHlicb 
im  ersten  Decennium ;  die  Meningitis  tuberculosa  treffen  wir  vorwiegend 
im  2. — 7.  Lebensjahre  an,  Epilepsie  und  Chorea  treten  vorwiegend 
zwischen  dem  6.  und  17.  Lebensjahre  aof. 

Wälirend  tiir  jene  acuten  Hautexantheme  die  Erklärung  darin 
liegt,  dasa  bei  denselben  einmahge  Erkrankung  andauernde  Lmmonitit 
des  Körpers  gegen  das  gleiche  Gift  setzt,  können  wir  für  die  andern 
genannten  ÄflFectionen  eben  nur  sagen,  dass  die  beti'e Senden  Gew^ebe  in 
der  Jugend  zarter  und  weniger  widerstandsfähig  sind ;  das  Ueberwiegen 
der  Darmkatarrhe  im  kindlichen  Älter  ist  ausserdem  noch  dem  ungün- 
stigen und  unvorsichtigen  Nahrungsgennsse  im  WesentHchen  zuzu- 
schreiben* Am  gröasten  ist  die  ErkrankungszÜfer  in  den  allerersten 
Lebenswochen,  etwa  der  vierte  TbeiJ  der  Kinder  geht  innerhalb  de^ 
ersten  Lebensjahres,  und  namentlich  innerhalb  der  ersten  Tage  und 
Wochen  zu  Grunde;  schwächliche  Kürperanlage  einerseits,  mangelhafte 
Pflege  und  Nahrung  andererseits  bilden  die  Hauptursache  dieses  un- 
günstigen Verhältnisses  der  ersten  Wochen.  Selbstverständlich  machen 
sich  auch  diejenigen  pathologischen  Zustände»  die  mit  Fehlern  der  Ent- 
wickeluug  in  Zusammenhang  stehen,  meistens  schon  in  früher  Kindheit 
bemerkbai';  ebenso  wie  für  diejenigen  Hernien,  welche  auf  Offenbleiben 
der  fötalen  Wege  beniheo,  gilt  dies  auch  für  die  Neubildungen,  denen 
fehlerhafte  Fötalanlage  zu  Grunde  liegt;  in  letzter  Beziehung  ist  be- 
sonders auffälhg,  dass  alle  Fälle  von  Gliom a  retinae  dem  ersten  De- 
cennium angehörten,  während  von  den  Aderbautsarcomen  97  "^/o  erst 
nach  der  Pubertätszeit  zur  Entwickelung  kamen. 

Während,  wie  schon  früher  erwähnt»  die  auf  Gel ass verschluss  und 
ungenügender  Circulation  beruhenden  Veränderungen  im  kindlichen 
Älter  nur  selten  zur  Beobachtung  kommen,  spielen  dieselben  im  höheren 
Älter  eine  sehr  wichtige  Rolle,  und  die  Degeneration  der  Blutgefässe 
bildet  hier  oft  die  Grundlage  der  gesammten  Übrigen  Veränderungen; 
namentlich  sind  die  Hirnhämon^hagien ,  die  vor  dem  40.  Lebensjahre 
nur  selten  vorkommen,  durch  sie  bedingt.  Ausserdem  gehören  die 
Carcinome,  soweit  sie  nicht  auf  angeborenen  Zuständen  beruhen,  fast 
ausschliesslich  dem  höheren  Alter  an  (cf.  hierüber  I.  pag.  »i45  ffj;  u\s 
speciiisch  senile  Krankheit  ist  ferner  zu  bezeichnen  die  Paralysis  agitans. 
die  fast  nie  vor  dem  4<.l,  meistens  erst  nach  dem  60.  Lebensjahre 
sich  entwickelt. 

Im  mittleren  Lebensalter  sehen  wir  hauptsächlich  auftreten 
die  eigentlichen  Geisteskrankheiten  (vorwiegend  zwischen  dem  25.  und 
43.  Lebensjahr),  die  graue  Degeneration  der  hintern  Rückenmarks- 
stränge (25.-45.  Lebensjahr),  die  multiple  Sclerose  des  Centralnerven- 
Systems  (2<X— 30.  Jahr),  die  Gicht  (gewöhnlich  im  43. — 53.  Jahr); 
ferner  tritt  der  Typhus  vorwiegend  im  Alter  von  Hi — 36  Jahren  auf, 
—  sämmtlich  Krankheiten,  bei  deren  Entstehimg  nicht  der  Körper- 
zustand,  sondern  äussere  Einflüsse  die  wesentliche  ätiologische  Bolle 
spielen.  Für  die  Lungenschwindsucht  konmit  allerdings  mangelhafte 
Anlage  des  Respirationssystems  sehr  in  Betracht,  aber  ihre  Entwicke- 
lung findet  vorwiegend  in  der  Zeit  statt.,  in  der  durch  die  Thätigkeit 
die  Lungen  ungünstigen  Verhältnissen  ausgesetzt  sind,  und  sie  fordert 
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ioi  20. — 30.  Lebensjahre  die  meisten  Opfer.  Selbstverständlich  gehören 
dem  mittleren  Lebensalter  auch  alle  diejenigen  Krankheiten  an,  die  in 
directer  Abhängigkeit  von  der  Aosöbung  der  öeschlechtsfunction  stehen, 
die  virulenten  und  syphilitiächen  Erkrankungen,  die  Fuerperftlfieber, 
sowie  —  entsjirechend  dem  Erfahnmgssatze,  dass  die  Organe  vorwiegend 
in  den  Zeiten  der  Functionirung  von  krankhaften  Zuständen  befallen 
werden  —  die  Mehrzahl  der  Krankheiten  der  Genitalien  überhaupt. 

In  der  mittleren  Lebenszeit  prägt  sich  natürlich  auch  der  Einfluss 
des  Geschlechtschur acters  in  dem  Auftreten  der  Krankheiten  vor- 
wiegend aus.  Die  stärkere  köi*perliche  und  geistige  Thätigkeifc  und  der 
Genuss  von  Alcoholieis  etc.  beim  Manne -^  die  grössere  Abhängigkeit 
von  der  Genitalsphäre  und  das  abgeschlossenere  Leben  beim  Weibe 
geben  in  Verbindung  mit  den  anatomischen  Verschiedenheiten  des 
Körperbaues  die  nat[irliche  Gnmdlage  für  erhebLlche  Unterschiede. 
Indessen  wurde  man  irregehen,  wenn  man  lediglich  hieraus  alle  Unter- 
schiede in  der  Pathologie  der  beiden  Geschlechter  ableiten  wollte;  wir 
finden  viehneb  r  solche  schon  in  sehr  aiiffälliger  Weise  zm*  Zeit  der 
frühest4.'n  und  selbst  der  fötal eu  Körperznstände,  und  diese  können  wir 
nur  als  Thatsache  hinnehmen,  in  deren  Ursache  uns  jede  Einsicht  fehlt. 
Die  Statistik  lehrt.,  dass  überall  meiir  Knaben  als  Mädchen  geboren 
werden  (im  Verhältnisse  von  105  oder  lOlJ  zu  li^O),  dass  aber  von 
ersteren  eine  grössere  Zahl  todt  zur  Welt  kommt  oder  im  ersten  Jahre 
stirbt,  so  dass  nun  die  Zahl  der  weiblichen  Individuen  grösser  wird 
als  die  der  männlichen  (im  Verhältnis»  von  102.7  zu  100).  Für  die 
vermehrte  Sterblichkeit  der  Knaben  im  ersten  Lebensjalire  iehlt  uns 
jede  Erklärung,  während  man  die  Thatsache,  dass  sie  häufiger  todt 
zur  Welt  kommen,  \aelleicht  darauf  zmilekfUliren  kann,  dass  sie  wegen 
ihrer  auch  schon  intra-uterin  stäi*keren  Körperentwickelnng  leichter 
Geburtshindernisse  finden.  Als  sehr  auffällige,  mit  der  Körperanlage 
verbundene  und  einer  Erklärung  nicht  zugängige  Verschiedenheiten  ent- 
nehmen wir  dano  den  statistischen  Zusammenstellungen  folgende  That- 
sachen:  65— 75  ^;o  aller  Üoppelraissbildungen  gehören  dem  weiblichen 
Geschlechte  an;  73  *^]o  der  Fälle  von  angeborener  Luxation  des  Hüft- 
gelenks gehören  dem  weihhchen  Geschlechte  an,  während  der  Situs 
viscerum  in  versus  gerade  umgekehrt  in  ziemlich  gleichem  Verhältnias 
das  männliche  Geschlecht  bevorzugt:  eine  sehr  exquisite  Difi'erenz  zeigt 
sich  ferner  für  eine  Affection,  die  jedenfalls  auch  schon  auf  mangel- 
hafter Körperanlage  beruht,  ca,  93  'Vo  aller  Fälle  von  Hämophilie  ge- 
hören dem  männUchen  Geschlechte  an,  und  ebenso  zeigte  sich  die  here- 
ditäre und  congenitale  Neuritis  optica  fast  ausschliesslich  bei  den 
männlichen   Individuen. 

Im  erwachsenen  Alter  überwiegen  nun  beim  weiblichen  Ge- 
schlecht vor  Allem  die  peritonitischen  Affectionen,  ferner  die  Wander- 
niere (85%),  der  Kropf  (70%),  OarciBome  im  AUgemeinen  (62%), 
Ulcus  rotundum  ventriculi  (ca,  70  %),  und  ferner  von  nervösen  AÖec- 
tionen  die  multiple  Sclerose  des  Centralnervensystems  (70 '7^),  Neuralgien 
naraenthch  im  Bereiche  des  Kopfes  (<iO  %  )^  Morbus  Basedowii,  Chorea. 
Die  Häufigkeit  der  peritonitischen  Atfectionen  erklärt  sich  leicht  aus 
den  häufigen  vom  Genitalapparat  ausgehenden  Entzündungen,  der  Zu- 
stand der  Wanderniere  wird  wahrscheinlich  durch  das  Schnüren  ver- 
ursacht,   die   Häufigkeit   des   Kropfes   erklärt   sich    durch    die    mit   der 
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wcibliclien  GeschlechtstbUtigkeit  verbundene  H^'peräiiile  der  ScUilddrlise, 
die  der  Carcinorae  daraus,  dass  Uterus  uod  Mamma  einen  Hauptherd 
der  Carcinomentwickelung  abgeben* 

Von  den  vorwiegend  beim  männlichen  Geschlechte  vorkom- 
menden Krankheiten  ist  für  die  Mehrzahl  in  der  Lebensweise  eine  ätio- 
logische Erkrai-mig  zu  suchen:  Progressive  Muskelatrophie  und  Pseudo- 
hjpertrophie  der  Muskeln  (Bö'^/a),  graue  Degeneration  der  hintem 
Rückenmarksstriinge  (80 — 90  %),  Heniien  im  Allgemeinen  (80  7^)* 
Lungeuemphysem  sind  in  Folge  der  körperlichen  Anstrengungen  beim 
Manne  häufigerj  aus  ähnlichem  Grunde  der  Skorbut;  für  die  Häufigkeit 
des  EpitheJiiilkrebses  der  Haut  (8n'\o).  namentlich  der  Unterlippe  und 
Zunge,  wo  er  fast  nur  bei  Männern  vorkommt,  spielen  Rauchen  und 
Rasiren  wahrscheinlich  die  Hauptrolle.  Dem  beim  Weibe  ungleich 
selteneren  übermassigen  Genüsse  kräftiger  Getränke  haben  wir  zuzu- 
schreiben; die  grössere  Häufigkeit  der  chrnn,  interstitiellen  Hepatitis 
und  Nephritis»  der  fast  nur  beim  Manne  vorkommenden  Gricht,  der 
Pachymeningitis  haemorrhagica  (77  %),  der  Hirnblutungen,  der  De- 
mentia paralytica  (fast  90  ^/o),  während  fiii'  die  Häufigkeit  der  Geistes- 
krankheiten im  Allgemeinen  kein  erheblicher  Geschlecht«unterschied 
besteht.  Auf  die  anatomischen  Verhältnisse  haben  wir  zurückzuführen 
die  ausserordentlich  überwiegende  Häufigkeit  der  Harnsteine  (94 ''f«) 
und  der  Erkrankungen  der  Harnblase,  ferner  speciell  der  InguinÄl- 
hemien,  während  umgekehrt  die  Nabelhernien  und  die  Hemia  obtura- 
toria  in  fast  gleicher  Weise  beim  Weibe  überwiegen.  Von  Krank- 
heiten, die  beim  Manne  häufiger  sind,  ohne  dass  wir  einen  Orund 
dafür  angeben  können,  sei  erwähnt  der  Diabetes  mellitus  (70*'/(i),  der 
Kehlkopfkrebs  {m%). 

Ob  wir  den  Verschiedenheiten  der  Körperconstitution ,  d.  h. 
des  gegenseitigen  Verhältnisses  der  Gewebsmassen ,  namentlich  des 
Muskelsystems,  Knochensystems  und  Fettgewebes,  eine  ätiologische  Be- 
deutung beilegen  dürfen,  darüber  wissen  wir  nichts  Sicheres.  Beim 
klinischen  Verlaufe  der  Krankheiten  machen  sie  sich  deutlicher  geltend, 
namentlich  lehrt  die  Eifahrung,  dass  die  fettleibigen  Personen  bei  acuten 
Krankheiten  (Typhus,  Pneumonie  etc.)  mehr  gefährdet  sind,  und  daai 
leichter  bei  ihnen  Herzparalyse  eintritt.  Im  Allgemeinen  setzt  natür- 
lich Schwache  der  Constitution,  namenthch  mangelhafter  Ern'älirungs- 
zustand,  die  Widerstandsfähigkeit  gegen  schädliche  Einflüsse  herab; 
doch  lehrt  die  Erfahrung,  dass  sowohl  von  Menschen  wie  von  Thieren 
manchen  Infectionskrankheiten  (Cholera,  Milzbrand)  gerade  die  kräftige- 
ren Individuen  vorzugsweise  verfallen. 

Was  die  Krankheitsdisposition  verschiedener  Racen  betrifft,  so 
scheinen  als  zuverlässig  nur  die  Angaben  gelten  zu  dürfen,  dass  die 
Neger  nach  Verletzungen  sowohl  leicht  Keloide  als  auch  Tetanus  be- 
kommen; andere  Vei^chiedenheiten,  die  zwischen  den  einzelnen  Racen 
in  derselben  Gegend  bemerkt  worden  sind,  sind  vorwiegend  durch  die 
Unterschiede  der  Lebensweise,  der  Gewöhnung  etc.  bedingt.    — 

Dagegen  zeigen  verschiedene  Krankheiten  eine  so  auffällig  dichte 
und  namentlich  durch  melirere  Generationen  verfolgbare  Verbreitung 
in  einzelnen  Familien,  ohne  dass  etwa  ein  Grund  vorliegt»  in  einer  Eigen* 
thümlichkeit   der   äusseren  Lebensverhältnisse   die  Ursache   zu    suchen, 
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dass  die  erbliche  Uebertragbarkeit  oder  Heredität  gewisser 
Krankheitsursaclieii  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  und  Grosskinder 
zweifellose  Thatsache  ist.  Es  gilt  dies  namentlich  für  manche  der- 
jenigen Kranklieiten,  die  im  Allgemeinen  nur  sehr  selten  znr  Beob- 
achtung kommen,  und  deren  Ursache  daher  nicht  in  allgemeiner  ver- 
breiteten Momenten  gesucht  werden  kann.  Die  , erblichste  aller  erb- 
lichen Krankheiten **  ist  die  Hämophilie,  von  der  nur  selten  ein 
isolirter  Fall  in  einer  Familie  vorkommt;  vielmehr  gehören  nach  Graii- 
didler-ii  (Th.  L  pag.  ^^7  citirter)  Zusammenstellung  die  657  Bluter, 
über  welche  genauere  Mittheilungen  existireu,  nur  200  Familien  an. 
Es  kommen  von  dieser  seltenen  Atfection  also  durchschnittlich  8  bis 
4  Fälle  auf  eine  Familie,  nicht  selten  gehörten  aber  7 — 12  Fälle  zu 
einer  Familie;    hieran  participirt,   wie  schon  oben  bemerkt  \vurde,   das 

Lmännliche    Geschlecht    12— lo   mal    mehr    als    das   weiWiche»    und    in 

^27  Familien  zeigte  sich  vollzähhge  Behaftung  aller  Söhne  des  näm- 
lichen Ehepaares.  ^  Dass  von  den  so  seltenen  Fällen  von  multiplen 
Neuro men  und  Exostosen ^  desgleichen  von  flypertrichosis  eine  verhältniss- 
lässig  gi'osse  Zahl  iii  auffälliger  Weise  bei  mehreren  Mitgliedern  einer 
Familie  auftrat»  wurde  schon  im  ersten  Theile  hervorgeho!>eD ;  dasselbe 
gilt  von   der   progi'essiven  Muskelatrophie,    die  Ntiunf/N    in    einem  Fall 

rflogar  durch  *''i  Generationen  einer  Familie  verfolgen  konnte,  in  weniger 
hochgradiger  Weise  vom  Diabetes ,  bei  dem  etwa  der  fünfte  Theil  der 
Erkrankungen  erbliche  Belastung  nach^vies. 

Von  den  weniger  seltenen  Äffectionen  scheint  vor  Allem  die 
Gicht  hierher  zu  gehören,  die  mindestens  in  der  Hälfte  der  Fälle, 
nach  Galrdnei'  sogar  in  90 ^/o  erbliche  Verbreitung  zeigt,  und  die  in 
manchen  Familien  nach  (iftrrod^s  Angabe  alle  Mitglieder  trotz  zw^eck- 
mässigster  Lebensweise  befällt;  auch  werden  Beobachtungen  nanienilich 
von  englischen  Familieu  mitgetheÜt,  dass  sie  sich  seit  (selbst  4)  Jahr- 
hundfiien  von  Vater  auf  Sohn  forterbte. 

Von  den  Augenaff*^ction  e  n  lässt  sich  namentlich  die  Myopie 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf  erbliche  Anlage  znrQckführen,  ferner  viele 
Fälle  von  Glaucom »  von  Farbenblindheit  und  von  auf  Neuroretinitis 
beruhender  Amaurose. 

Für  die  sehr  allgemein  verbreiteten  Krankheiten  ist  es  viel  schwie- 
riger, aus  den  statistischen  Zahlen  einen  Einblick  betrelFs  der  Bedeutung, 
die  die  Erblichkeit  spielt,  zu  gewinnen.  So  würde  z.  B.  bei  der  Lungen- 
phthisist  die  allgemein  für  eine  sehr  erbliche  Krankheit  gehalten  wird, 
aus  den  Angaben,  bei  wie  vielen  der  Erkrankten  schon  Luugenschwind- 

laucht  in  der  Familie  (oder  speciell  bei  den  Eltern)  vorgekommen  ist, 
jfar  nichts  zu  folgeni  sein ;  erstens  schwanken  dieselben  ausserordentlich 
(von  10— BL^'^io),  und  zw^eitens  spricht  bei  einer  so  verbreiteten  Krank- 
heit die  positive  Angabe,  dass  in  der  Familie  Fälle  von  Phthisis  schon 
vorgekonmien  sind,  noch  gar  nicht  für  erbliche  Beanlagung;  Zufällig- 
keit, Gleichheit   der   Beschäftigung  etc.  müssten .    sollte    man    meinen, 

L  schon  an  und  für  sich  die  gewöhnlich  angegebene  Mittel  zahl  von  30 
l)is  3t)*\'')  ergeben.  Wenn  nichtsdestoweniger  an  dem  Satze  von  der 
Erblichkeit  der  Luugenphthisis  festgehalten  w^ird,  so  beruht  dies  darauf, 
dass  nach  der  gewöhnlichen  Erfahrung  —  für  die  allerdings  eine  exacte 
Bestätigung  durch  Vergleichszahlen  noch  fehlt  —  so  auffallend  häufig 
einzelne  Familien   durch    die^e  Krankheit   theilweise   oder   selbst   voll- 
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ständig  daliin  gerafffc  werden.  Für  Carciiiom  ist  der  Procentsatz 
Fälle,  in  deren  Familie  die  gleiche  Erki-anknng  vorkam,  ein  so  geringer 
(etwa  höchstens  6— 12^/0 ),  dass  wir  der  erblichen  Anlage  hier  keine 
Bedeutimg  beilegen  können,  weon  auch  vereinzelte  Fälle  zur  Beob- 
achtung gekoninien  sind ,  in  denen  die  gleiche  Erkrankung  bei  zahl- 
reichen Mitgliedt*rn  mehrerer  Generationen  einer  Familie  auftrat.  Für 
Rachitis  fehlt  jeder  bestimmte  Anhalt^  Erblichkeit  anzunehmen ;  för  die 
acuten  durch  äussere  Einflüsse  entstehenden  Krankheiten  scheint  sie 
ebenfalls,    wie  schon  a  priori  anzunehmen  ist,   keine  Bolle  zu  spielen. 

Was  schliesslich  die  Affectionen  des  Nervensystems  betriflt, 
so  spielt  bei  ihnen  die  Erblichkeit  eine  wichtige  Rolle,  namentlich  fllr 
die  Epilepsie  und  für  die  Oeisteskrankheiteti ;  ganz  besonders  ausgedehnt 
aber  zeigt  sich  ihr  Einfluss  dann,  wenn  man  nicht  bestimmte  Afi'ectJonen 
darauf  hin  untersucht,  stuidem  weiter  auch  prüfte  ob  in  der  betreffenden 
Familie  überhaupt  Krankheiten  des  Nervensystems,  welcher  Art  sie  auch 
sein  mögen,  vorgekommen  sind.  Diese  aUgenieine  «neuropath  Lscbe 
Disposition",  bei  der  übrigens  Erziehung,  Nachahmung  etc,  sicher 
auch  eine  wesentliche  Rolle  spielen ,  ist  auch  bei  den  bekannten  Ex- 
perimenten über  Epilepsie  constatirt  worden:  die  bei  Meerschweinchen 
künstlich  (durch  Rückenmarks-  oder  Ischiadicusdurchschneidung  von 
Brown-Sequard^  durch  Schlag  auf  den  Kopf  von  Wesfphal)  erzeugte 
Epilepsie  geht  nicht  selten  auf  die  Jungen  über;  aber  von  32  Jungen 
solcher  epileptischer  Eltern  fand  Obersfeiner  nur  zwei  wieder  epileptisch, 
bei  17  dagegen  Schwäche,  Parese,  neuroparalytische  Augenaffectionen  eic. 
Ganz  besonders  zur  Vererbung  einer  neuropathischen  Disposition  auf 
ihre  Kinder  scheinen  diejeDigen  Personen  geneigt  zu  sein,  die  in  Folge 
von  Älkobolmissbrauch  häuög  al »normen  Hirnzuständen  sich  aussetzen. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  es  nur  eigenartige  Zustände 
des  Körpers  sind,  die  erblich  übertragen  werden,  nicht  aber 
krankhafte  Procesae.  Die  ^Erblichkeit  der  Krankheiten**  ist  die 
weitere  Cooseqnenz  des  Gesetzes  der  Erhaltung  der  Art.  Wie  die 
Charactere  der  Thäerspecies  sich  auf  die  Nachkommen  vererben  und 
auch  jene  geringeren  Formabweichnngen,  die  man  als  Varietäten  be- 
zeichnet, so  auch  diejenigen,  für  unsere  Hülfsmittel  ihrer  Melirzahl  nach 
nicht  erkennbaren  Abweichungen  der  KörperbeschaflFenheit,  welche  erst 
durch  abweichende  Aeusserungen  der  Function  und  der  Widerstands- 
fähigkeit uns  bemerkbar  werden ;  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  fÖr 
erstere  die  Vererbung  ein  ausnahmsloses  Gesetz  bildet,  während  für 
diese  nur  die  Möglichkeit  derselben  besteht  und  im  Allgemeinen  nur 
in  einer  sehr  geringen  Minderzahl  der  Fälle  zur  Thatsache  wird.  Dass 
sichtbare,  von  der  Norm  abweichende  Körperzustände  sich  sehr  häufig 
—  ebenso  wie  der  hohe  Wuchs,  die  Adlernase,  die  aufgeworfene  Lippe, 
also  wie  bestimmte  innerhalb  der  normakm  Grenzen  liegende  Gestalt ungeo 
einzelner  Kör pertli eile  —  in  den  Familien  forterben,  ist  eine  durch  fast 
achon  alltägliche  Erfahrungen  hinlänglich  constatirte  Thatsache,  die  im 
nächsten  Abschnitte  bei  Besprechung  der  leichteren  Missbildungen  mehr- 
fach erwähnt  werden  wird.  Auch  abnorme  Körperzu stände,  die 
erst  erworben  sind,  namentlich  durch  Traumen,  werden  zuweUen  auf 
die  Nachkommenschaft  übertragen.  Sehr  gross  scheint  der  Einfluss  der 
Erblichkeit  für  diese  erworbenen  Körperve ränderungen  allerdings  nicht 
zu  sein,    wie    schon    die  Thatsache  lehrt,    dass    die  Kinder  derjenigen 
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Stämme,  bei  denen  seit  Jahrtaiisendeii  die  rituelle  Bescbneidimg  geübt 

wird  oder  der  Schädel  durch  Baiidagirung  zugestutzt  wird,  noch  immer 

mit   ausgebildetem  Präputium    uod    mit    gewölbtem   Schädel   zur  Welt 

.kommen.     Indessen  lehrt  die  Erfahrung^    dass    dies  nieht  ausnahmslos 

[gilt;    es    existiren    ferner    aus  alter  und  neuer  Zeit    mehrere  Beol)ach- 

itungen,    dass   im  Laufe    des    Lebens    erworbene    Narben    auf  mehrere 

Kinder  des  Betreftenden  sich  vererbten ;  und  diese  Beobachtungen  haben 

eine  wichtige  experimentelle  Stütze  erhalten  durch  jene  Beobachtungen 

an  den  Jungen  der  epileptisch  gemachten  Meerach w^einchen  und  durch 

die  weiteren  Angaben  BrowH'Siqtmrd's^  dass  auch  Veränderungen  der 

Augen ^    Ohren  und  Zehen,    die  bei  Tbieren   entstanden  waren,   denen 

er  den  Sympathicus    oder  Ischiadieus  durchschnitteti  hatte,   sich  bis  in 

vier  Generationen  hinein  forterbten. 

Hingegen  ergieht  weder  die  Erfahrung  noch  scheint  es  a  priori 
annehmbar,  dass  auch  Krank h ei tsfirocesse  erblieh  übertragbar  sind, 
iwenn  wir  von  den  ^tVitaleu  oder  con genitalen  Krankheiten''  absehen, 
welche  durch  die  Uebertragung  eines  gelegentlich  im  Körpier  der  Eltern 
enthaltenen  Giftes  (z.  B.  des  Syphilis-  oder  Variola-Contagiums)  auf 
den  Fötus  entstehen.  Die  oft  ventilirte  Frage,  ob  Krankheiten  erblich 
sind  oder  nur  Krankheitsdispositionen,  ist  bei  der  etwas  unbestimmten 
Bedeutung  des  Wortes  „Krankheit"  (cl  Tb,  I.  pag.  2)  nicht  wohl  zu 
beantworten.  Du  wir  gewöhnlich  auch  die  krankhaften  Körperzustände 
als  Krankheiten  bezeichnen,  sobald  sie  auffallige  Functionsstörungen 
machen,  so  müssen  wir  von  solchen  , Krankheiten",  welche  wie  die 
Epilepsie  oder  die  Hämophilie  {wenigstens  höchst  wahrscheinlich)  nur 
die  Aeusserungen  einer  abnormen  Beschaffenheit  gewisser  Gewebe  (resp, 
der  Gehirnrinde  und  der  Öefäss Wandungen)  sind,  zugeben,  dass  sie 
erblich  sein  können.  Für  die  eigentlichen  Krankheitsprocesse  dagegen 
kann  die  Erblichkeit  nur  insofern  Bedeutung  haben,  als  gewisse  an- 
geborene und  ererbte  Zustände  von  mangelhafter  Beschaffenheit  der 
I  Gewebe  geringere  Widerstandsfähigkeit  gegen  äussere  Krankheitsursachen 
setzen  und  daher  zur  Erkrankung  diaponiren.  In  diesem  Sinne  haben 
wir  die  ererbte  neuropathische  Disposition  aufzufassen  und  ebenso  die 
Erbh'chkeit  der  Lungenschwindsucht. 

Bei  dieser  Auffassung  verliert  auch  die  Thatsache  ihr  Wunder-' 
bares  und  Unerklärliches,  dass  die  auf  Erblichkeit  beruhende  Krank- 
heit meisten tbeils  bei  den  Kuidern  in  demselben  Lebensalter  auftritt, 
in  welchem  sie  sich  bei  den  Eltern  zuerst  zeigte;  sie  entwickelt  sich 
eben  auch  bei  ihnen  wieder  zu  der  Zeit,  in  welcher  das  der  erblichen 
Anlage  nach  dispooirte  Organ  den  gleichen,  durch  äussere  Einflüsse 
oder  durch  die  Entwickelungsverhältnisse  des  Körjiers  bedingten,  direc- 
ten  Schädlichkeiten  ausgesetzt  wird.  Auch  die  zweite,  durch  zahl- 
reiche Erfahrungen  erwiesene  Thatsachöt  dass  nicht  alle  Kinder  die  er- 
erbte , Krankheit*"  zeigen,  dass  aber  auch  die  von  derselben  verschont 
Gebliebenen  sie  doch  auf  ihre  Kinder  übertragen  können,  also  die  erb- 
liche Uebertragung  vom  Grossvater  auf  den  Enkel  überspringen  kann, 
—  erklärt,  sich  aus  der  Auffassung,  dass  nur  die  Disposition  sich  ver- 
erbte und  erst  beim  Enkel  die  directe  Schädlichkeit  hinzukam,  während 
beim  Vater  die  Krankheitsanlage  latent  blieb. 

In    sehr   auffälliger  Weise   zeigt   sich    ein    solches   Latentbleiben 
.Übrigens  auch  bei  der  Hämophilie;    hier  übertragen,  wie  es  scheint, 
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ganz  regelmässig  die  Frauen  aus  deu  betreffenden  Familien,  obwohl  sie 
selbst,  wie  schon  erwähnt,  nur  ausnahmsweise  afficirt  sind,  die  erbliche 
Anlage  auf  eins  oder  mehrere  ihrer  Kinder,  während  die  Männer,  wenn 
sie  von  der  Affeetion  frei  geblieben,  auch  nur  ausnahmsweise  hamophile 
Kinder  zeugen.  Abgesehen  von  einzelnen  Ausnahme  lallen  hat  sich  für 
andere  Äfiectionen  ein  bestimmter  überwiegender  Einfluss  des  einen 
oder  des  anderen  Geschlechtes  bei  der  erblichen  Uebertragimg  nicht 
nachweisen  lassen ;  nm*  für  die  Geisteskrankheiten  —  bei  denen  neben 
der  Erblichkeit  der  psychische  Einfluss  der  Erziehung  so  wesentlich  mit 
in  Betracht  kommt  —  hat  sich  ergeben,  dass  die  Affeetion  der  Mutter 
den  Kindern  häufiger  gefährlich  ist  als  die  des  Vaters.  Am  grdssten 
ist  im  Allgemeinen  die  Gefahr  der  Vererbung  dort,  wo  beide  Eltern 
an  gleichen  abnormen  Zustunden  leiden^  und  in  Folge  dessen  ein  ver- 
doppelter Einfluss  auf  das  Kind  statt  hat,  und  hierauf  ist  wahrscheinUch 
der  schädliche  Einfluss  zurückzuführen,  den  die  Ehen  Blutsverwandter 
(die  Consangninität  der  Ehe)  auf  die  Nachkommen  haben.  Man  bat 
eine  Zeit  lang  denselben  eine  ganz  besonders  gefährliche  Bedeutung 
beigelegt,  nachdem  man  darauf  aufmerksam  geworden  war,  dass  manche 
Affectionen,  namentlich  Taubstummheit,  Retinitis  pigmentosa  und  Idiotis- 
mus, in  den  Sprösslingen  solcher  Ehen  häufig  sind;  die  Erfahrungen 
über  Degeneration  der  Nachkommen  in  Familien,  die  immer  nur  unter- 
einander heirathen,  bildeten  geradezu  den  Gegensatz  zu  den  günstigen 
Erfahrungen,  die  die  Landwirthe  bei  der  Kreuzung  der  Thierarten  ge- 
macht haben.  Indessen  liat  eine  ruhigere  Prüfung  ergeben,  dass  jener 
schädliche  Einfluss  zu  hoch  geschätzt  worden  war,  und  dass  die  Ehen 
Blutsverwandter  wahrscheinlich  nur  dann  gefährlich  sind,  wenn  Mann 
und  Frau  in  Folge  ihrer  Verwandtschaft  auch  die  gleiche  Krankheits- 
disposition  (z*  B.  eine  neuropathische  Anlage  oder  schwächlichen  Thorax^ 
wenn  auch  nur  in  geringem  Grade  besitzen,  die  sich  dann  bei  den  Kindern 
in  potenzirtem  Maasae  geltend  macht.  — 

UebermäsBige  Punctionirung.  Eine  wie  bedeutende  EoUe  die  Function 
als  prädisponirendes  Moment  für  Erkrankung  spielt,  zeigt  am  besten  die  Patbo« 
logie  des  Hertens ;  99  V"  a^Her  Endocarditiden  betreffen  nach  RotteHStein' g  Znaammen- 
Stellung  (cf*  ZittnsseH'a  Hdb.  VL  p,  76}  da«  Unke  Herz  beim  Erwachsenen,  während 
beim  Fötuii  und  Neugeborenen  aicli  daa  umgekehrte  Verhältnisß  zeigt.  —  Eine  Zn- 
BammeneteUung  physio logischer  und  pathologischer  Beobachtungen  giebt  CarrUtt^ 
De  la  fatigue  et  de  gon  influence  pathogeoique,  Paris  1878*  131  Seiten. 

Jluttter  (Abb.  über  Blut,  Entssündungen  nnd  Schnsswnnden^  übersetzt  von 
Braniss,  Berlin  1850t  P-  184)  giebt  an.  daae  bei  zu  Tode  gehetzten  Thieren 
die  Muskektarre  nicht  eintritt  und  das  ßint  nicht  gerinnt;  Duhamel  (cf.  Schmidt'» 
Jahrb.  der  ges.  Med.  VI  p.  40)  will  bei  Inoculation  des  Blntes  gehetzter  Thiere 
ähnliche  Wirkungen  gesehen  haben,  wie  bei  Inocülalion  putrider  8t4>ffe.  Die  alte 
Annahme,  daas  die  Muskel bewegung  mit  Vermehrung  der  Harnst offproduction  ver- 
bunden ist,  ist  namentlich  auf  Grtind  der  Unters ochun gen  von  Voit  und  tiiathoff 
aufgegeben;  doch  scheint  während  des  Stadiums  der  Ermüdung  ein  hochgradiger 
Zerfall  der  Gewebe,  und  wohl  auch  besondere  der  Muskulatur,  stattzutinden ;  hie- 
für sprechen  die  mehrfachen  Beobachtungen  von  Vermehrung  der  Bamsto^us* 
BCheidung  nach  körperlichen  Anstrengungen  (cf  Funke  -  Grünhagen ,  Lehrb.  der 
Physiol.  I,  p.  373):  OubUr  sah  (nach  Carrmis  Angabe)  bei  einem  durch  forcirte 
Märsche  UebermÜdeten  Ausscheidung  von  100  Grm.  Harnstoff  in  24  Stunden. 

Ueber  den  Einfluss  der  durch  dafl  Gewerbe  gebotenen  üeberanstrengungei» 
cf.  Latfetf  Gewerbe-Pathologie,  übers,  von  Meind^  Erlangen  1877^  Bindßeischo^ 
tont  in  seinnm  Lehrb.  der  path.  HbtoL,  dass  die  dauernde  Znsammenziehung  der 
Muskeln  in  Folge  der  Compression  der  Arterienäste  zu  aneurysmatischer  Erweit^ 
rung  des  Stammes  Veranlassung  geben  kann,  und  dass  beispielsweise  «das  Aneu* 
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Tjsmn  der  Art.  popHtea  nicht  selten  die  Belohnimg  derjenigen  Bedienten, 
welche  halbe  Tage  fang  auf  dem  Hintertheile  der  berrarhaflliclien  Carossen  eteben 
müssen'*,  in  Folge  der  anhiiltendeii  Contraction  der  Gastrocnemü  sei:  doch  bült 
Billroth  (Chir.  Patb.  1866,  p-  601^)  diesen  Zusamtnenhang  für  unwahrscheinlich. 

üeber  »die  Ueberanstrengung  de»  Herzens*  cf,  die  von  Joh,  SeUz 
herausgegebenen  Abhandlungen  (Berlin ^  Hirsch wald  1875)*  Cruveilhier  (von  Seitz 
nicht  citirt)  betört  in  seinem  Traite  d'nnat.  pathol.  IL  p.  718  das  Auftreten  der 
Herzdilatation  bei  Leuten,  die  profefisionell  starken  Anatrengungeo  ausgeaetzt 
eind,  nameatlich  vieX  und  schnell,  im  Laole»  steigen;  er  meint,  selbst  ein  forcirter 
Lauf  kann  unheilbare  Dilatation  setzen;  er  nimmt  femer  (ibid.  111.  p.  18)  Herz- 
hj^ertrophie  in  Folge  physischer  und  moralischer  Aufregung,  sowie  in  Folge  an- 
Ämiacber  uod  chlorotiscner  Palpitationen  an* 

Heber  die  Folgen  der  üeberreizung  des  Nervensystems  und  über  die 
progressive  Muskelatrophie  cf.  die  Special  werke  (Leijd^n,  Erh,  Schule, 
StrümpeU  etc.).  Lombard  (Trait^^  de  elimatologie  IL  p.  73)  ist  geneigt,  die  in  Nor- 
wegen auffallend  bü-ufigen  Neurosen  und  Pejehoaen  von  üeberreizung  durch  die 
langen  Tage  abzuleiten,  von  welcher  wir  durch  Martin»  erfahren  haben,  dass  sie 
vollständige  Schlaflosigkeit  auch  in  der  Zeit  der  eingetretenen  Dunkelheit  ver- 
ursacht. 

Die  im  Texte  gegebene  Zusammenstellung  der  Häufigkeit  der  Krankheiten 
nach  Alter  und  Geschlecht  macht  natürlich  keinen  Anspruch  auf  Vollständig- 
keit, die  gegebenen  Erklärungen  sind  nur  WabrscheinlicbkeitserkliLrungen;  die 
betreffenden  Ziihlen  sind  vorwiegend  den  entsprechenden  Abschnitten  in  ZiemmtrCs 
Hdb*  der  spec.  Patli.  entnommen. 

Constitution.  Beacht^enswerth  sind  zwei  Arbeiten,  die  sich  bemühen, 
bestimmte  Verhältnisse  der  Körperconstitution  ihrer  ätiologischen  Bedeutung  nach 
%a  ergründen;  ßetttke  (Die  anatomischen  Grundlagen  der  Constitutioosanomalien, 
Marburg  1877,  cf.  Berl.  klin.  Wochensehr.  1877,  p>  774)  studirte  die  Weite  der 
Geisse,  Gustav  Jäger  (Seucheufeatigkeit  und  Constitutionskraffc,  Leipzig  1878), 
das  specifische  Gewicht  des  Körpers;  verwerthbare  Resultate  haben  diese  Unter- 
suchungen objectiver  Prüfung  gegenüber  aber  bisher  nicht  ergeben. 

Betreffs  der  Anschauungen  imd  Literatur  Über  Erblichkeit  der  Krank- 
heiten cf.  die  beiden  kleinen  Werke  von  Piornj^  übersetzt  von  Pleck  1841*  und 
Rothf  Berlin  1877.  femer  die  auaführliche  mehr  psych ologiscbe  Studie  Riboi'Hf 
Übers,  von  Ifohen,  Leipzig  1870,  und  Cap.  XI L — XIV.  in  Ch.  Darwin's  The  Variation 
of  an  im  als  and  plant«.  S.  namentlich  auch  die  zusammenfassende  Ab  handlang 
von  ZitgUr^  Die  neuesten  Arbeiten  über  Vererbnngs-  und  Abstammungslehre  und 
ihre  Bedentuog  für  die  Pathologie.  Ziegler's  Beiträge  z.  path.  Anatomie  Bd.  4. 
1888.  Die  Erblichkeit  des  Diabetes  beruht  zum  Theil  jedenfalls  auf  erblicher 
neuropathischer  Anlage;  für  die  Geisteskrankheiten  ist  mehrfach  hen'orgehoben 
worden,  dass  der  Einüuss  der  Erblichkeit  überschätzt  worden  ist.  Umjtn  (Statist. 
Unters,  über  Geiateskrankh.  1876)  konnte  nur  in  33%  der  Fälle  Erblichkeit  con- 
statiren,  selbst  wenn  er  alle  Nervenkrankheiten  und  Excentricitäten  der  Eltern 
oder  Grosseltera  mit  in  Rechnung  setiste,  LeideMorff  {Wiener  med.  Woclienschr. 
1877,  Nr.  5)  sogar  nur  2r>*/o;  während  andererseits  Vohin  (Levons  cliniques  sur 
les  maladies  mentales,  Paris  1876)  lehrt:  il  y  a  peu  d'alienations  mentales  oii  Tou 
ne  trouve  de  Fheredite  morbide. 

BetretFs  der  An^^aben  über  Vererbung  experimenteller  Epilepsie  und 
anderw ei ti ger  erworbener  Veränderungen  c f .  Brote n^Si-q u ft rd,  Proceed .  o f  the 
Royal  Society  Bd.  X.  ]».  2Sn  und  Ober»tnnft',  Wien,  med.  Jahrb.  1875.  Virrhow 
erklärt  in  Jugor's  Philippinen  p.  358,  dass  er  an  den  Schädeln  der  Indianer  nicht 
die  schon  von  HippocrnUa  gemachte  Bemerkung,  dass  die  künstliche  Schidel- 
veranstallung  sich  schliesslich  vererbe,  bestätigt  gefunden  habe;  dagegen  theilt 
Leidesdorff  (Wiener  med.  Wochenschr.  1877,  Nr.  4)  mit,  dass  Kinder  jüdischer 
Eltern  Öfters  ohne  Vorhaut  geboren  werden»  und  dass  schon  der  Sclmlchen  aruch 
mit  Rücksicht  darauf  vorschreibt,  wer  geboren  ist,  als  wäre  er  beschnitten,  d.  h. 
ohne  Vorhaut,  dem  braucht  man  statt  der  Bescbneidung  nur  einen  Tropfen  Blut 
zu  nehmen;  und  Hiickd  (Ziele  und  Wege  1875i  p.  15)  erklärt,  dass  da5  Präputium 
bei  vielen  semitischen  Völkern,  namentlich  den  Arabern  und  Mauren,  meist  mehr 
oder  minder  rückgebildet  ist.  Dass  erworbene  Narben  sich  vererben,  ist  schon 
Aristoteles  {Von  der  Zeugung  1.  §.  35)  bekannt,  Prosptr  Lucan  (Traite  philos.  etc. 
de  rb^redit«!  naturelle,  Paris  1850,  2  Bde.)  erzählt  viele  Beispiele;  nach  Volkmann 
(in  Billroth-Pitha's  Hdb.  der  spec.  Chir.)  existiren  auch  zwei  Beobachtungen, 
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Frauen  mit  erworbener  Luxation  Kinder  gebaren,  die  angebome  Hüftgelenkliixation 
hatten.  8.  a.  v.  ßemmelen,  Die  Erblichkeit  erworbener  Eigenschiäien.  Biolog. 
Oentralbl.  Bd.  10.  1891  —  und  Deutaehmann,  üeber  Vererbung  von  erworbenen 
Augenaffectionen.   v.  Zehender's  klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilkunde  Bd.  18.  1880. 

Ueber  vererbte  Farbenblindheit  s.  Cohn,  Studien  über  die  angeborene  Farben- 
blindheit   Breslau  1879. 

Was  die  Zeit  des  Auftretens  der  ererbten  Krankheiten  betrifil,  so  ist  mehr- 
fach (fär  Gicht,  Tabes,  Geisteskrankheiten)  beobachtet  worden,  dass  sie  zuweilen 
in  früherem  Alter  auftreten,  als  die  nicht  ererbten;  vielfach  wird  femer  hervor- 
gehoben, dass  diejenigen  Kinder,  welche  in  ihrem  Aeusseren  den  Eltom  am  meisten 
gleichen,  auch  der  erblichen  Krankheitsanlage  besonders  unterworfen  sind;  die 
ererbten  Krankheiten  geben  im  Allgemeinen  schlechtere  Prognose  und  vererben 
sich  auch  leichter  wieder  weiter,  als  die  nicht  ererbten. 

Was  die  Consanguinität  betrifft,  so  stehen  den  älteren  Angaben  von 
Deray  (Du  danger  des  mariages  consanguins  1857),  Boudin  (Annal.  d'hyg.  pubL 
1862),  MitscheU  (ibid.  1865)  die  neueren  von  Mantegazza  (Stu^j  flui  matrimonj 
consanguinei,  Milano  1868),  Huth  und  George  Darunn  (cf.  dessen:  Die  Ehen  zwischen 
Geschwisterkindern  1876)  gegenüber. 


III.  The  iL 


Angeborene  Missbildnngen  (Vitia  congenita). 
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Allgemeine  TTrsachen. 

Fötale  Eotzön düngen   unü  Druckwirkungen»    anderweitige  Einflüsae.  —   Gang   der 
Darstellung.  —  Literatur,  Theorien,  experimen teile  Untere uchnngen. 

Schon  innerhalb  des  Uterus  kann  die  Ent Wickelung  (des  Fötus) 
Störungen  erfahren,  in  Folge  deren  grössere  oder  kleinere  Abschnitt« 
des  Körpers  auffällige  Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  anatomi- 
sehen  Verhalten  zeigen.  Man  bezeichnet  letztere  als  ^Ent wicke- 
lungsfehler*, ,angeborne  Missbildungen"  oder  Vitia  congenita, 
und  gebrancht  filr  sie^  wenn  sie  nicht  gerade  erheblicher  Natnr  sind, 
auch  den  Ausdruck  einer  angebomen  Abnormität  oder  Anomalie, 
wahrend  mau  für  diejenigen  Wesen,  welche  mit  einer  sehr  auffalhgen 
Abweichung  der  Gestalt  zur  Welt  kommen,  den  Ausdimck  Monstra 
gebraucht.  Die  Erkenntniss  der  Enkfcehungsweise  solcher  Entwicke- 
lungsfehler  ist  natürlich  nur  möglich  im  Ajischlnsse  an  die  Kenntniss 
der  normalen  Entwickeinngszustände  des  Fötus;  sie  ist  noch  keineswegs 
80  weit  gediehen,  dass  wir  in  jedem  Falle  sagen  können,  in  welchem 
Stadium  der  fötalen  Entwickeluog  und  in  welcher  Form  alsdann  die 
Störung  eingetj-eten  sein  muss;  doch  ist  dies  wenigstens  füi*  eine  grosse 
Anzahl  der  Missbildungen  möglich.  Viel  rathloser  stehen  wir  da,  wenn 
wir  eine  Ajitwort  darauf  geben  soUen,  welcher  Art  die  Ursachen 
waren,  in  Folge  deren  jene  Störung  der  Entwickelung  eintrat;   in  den 

^jallermeisten  Füllen  müssen  wir  auf  die  ätiologische  Erklärung  entweder 
rollständig  verzichten  oder  uns  mit  mehr  weniger  begi*ündeten  Ver- 
muthungen  begnügen. 

W^ir  sind  natürlich  berechtigt,  unsere  Erfahrungen  über  die  Ent- 
stehung anatomischer  Veränderungen  im  postfcttalen  Leben  auch  auf  die 
Deutung  der  intrauterin  schon  erfolgenden  Entwickehmgsstörungeu  zu 
übertragen,  sobald  die  directe  Beobachtung  oder  das  Ergebniss  experi- 
lenteller  Einwirkungen  auf  Thiereier  Anhalt  für  die  Annahme  geben, 
iass  entsprechende  Einwirkungen  auch  am  fötalen  Organismus  statt- 
gaben können;  und  wir  dürfen  nach  unsern  heutigen  Kenntnissen  nicht 

rjnran  zweifeln,  dass  zwei  Momente,  wie  im  postfötalen  Leben,  so  auch 
auf  die  Gestaltung  der  fötalen  Theile  eine  Einwirkung  ausüben  können. 
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Entzündungsprocesse  des  Fötus  und  der  Eihäute  einerseits  und  Druck- 
wirkungen andererseits.  Haben  wir  Beweise  dafür,  dass  solche  Ein- 
wirkungen am  fötalen  Körper  überhaupt  zur  Geltung  kommen,  so  er- 
giebt  sich  weiter  als  selbstverständlich,  dass  dieselben  um  so  mehr  zu 
auffälligen  Verunstaltungen  des  Fötalkörpers  führen  werden,  in  je 
früherer  Zeit  sie  auf  ihn  einwirken,  und  dass  sie  in  den  ersten  Fötal- 
monaten, bevor  die  definitive  Gestaltimg  der  Köi-pertheile  ausgesprochen 
ist,  dieselbe  leicht  verhindern  können,  indem  sie  Gewebe,  aus  denen 
gewisse  Organe  erst  hervorgehen  sollen,  zerstören,  die  Theile  gegen- 
einander verschieben,  voneinander  trennen  u.  s.  w. 

Dass  entzündliche  Zustände  im  fötalen  Körper  in  ähn- 
licher Weise  vorkommen  wie  extrauterin,  ist  zweifellos;  fast  an  allen 
Organen  desselben  sind  die  Zustände  der  Exsudation,  der  Eiterung, 
der  Narbenbildung  imd  Adhäsion,  also  die  Zeichen  abgelaufener  oder 
frischer  Entzündung  gefunden  worden,  namentlich  die  verschiedenen 
Formen  disseminirter  Hautentzündungen,  adhäsiver  und  exsudativer 
Peritonitis  und  Pleuritis,  Endocarditis  der  Pulmonalklappen,  interstitielle 
Hepatitis,  Pneumonie;  und  wie  am  fötalen  Körper  selbst,  so  kommen 
ferner  auch  an  den  Eihäuten  Veränderungen  vor,  die  den  entzünd- 
lichen Veränderungen  der  serösen  Häute  sehr  analog  sind.  Auf  drei 
verschiedene  Arten  können  solche  fötale  Entzündungen  unserer  Kennt- 
niss  nach  entstehen.  In  einer  Reihe  von  Fällen  werden  sie  jedenfalls 
durch  äussere  Traumen,  Erschütterungen  und  Stösse,  die  den  Leib  der 
Mutter  treffen,  veranlasst;  eine  solche  Veranlassung  wird  besonders 
dann  Einfluss  auf  den  fötalen  Körper  ausüben,  wenn  derselbe  nur  von 
wenig  Fruchtwasser  umspült  wird,  also  bei  von  vorneherein  normaler 
BeschaflFenheit  der  Eihäute  erst  in  der  späteren  Zeit  der  fötalen  Ent- 
wickelung.  —  Zweitens  kann  das  dem  Fötus  zuströmende  Blut  der 
Mutter  Stoffe  enthalten,  welche  Entzündung  erregende  Eigenschaft 
haben;  die  Placenta  scheint  freilich  einen  gewissen  Schutz  für  eine  der- 
artige Infection  des  Kindes  zu  bilden,  aber  dieser  Schutz  ist  sicher  kein 
absoluter.  Allerdings  hat  sich  in  den  meisten  Fällen  gezeigt,  dass  bei  an 
Milzbrand  erkrankten  trächtigen  Thieren  (Schafen,  Pferden,  Meerschwein- 
chen) das  Blut  des  Fötus  frei  von  Bacterien  war  und  durch  Impfung 
nicht  wieder  Milzbrand  erzeugte,  und  auch  für  die  Syphilis  dürfen  wir 
vielleicht  annehmen,  dass  das  im  Körper  der  schwangeren  Mutter  vor- 
handene Gift  nicht  durch  die  Placenta  in  den  Fötus  eindringt.  Aber 
andererseits  ist  für  andere  Infectionskrankheiten  (Variola,  Masern,  Schar- 
lach, Intermittens)  nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  nicht  zu  zwei- 
feln, dass  das  Gift  von  der  Mutter  auf  das  Kind  übergehen  kann  und 
auch  für  den  Milzbrand  sind  einzelne  positive  Fälle  in  neuerer  Zeit 
veröffentlicht.  Die  vorwiegend  auf  Grund  der  älteren  Erfahnrngen 
über  das  Nichtauftreten  der  Milzbrandinfection  beim  Fötus  aufgestellte 
Annahme,  dass  die  Placenta  ein  für  molecular  vertheilte  GKfte  un- 
durchgängiges Filtrum  bilde,  erscheint  um  so  weniger  berechtigt,  als 
die  Möglichkeit  des  Uebergangs  fein  vertheilter  molecularer  Stofife  aus 
dem  Blute  der  Mutter  in  das  des  Fötus  experimentell  sich  beweise 
lässt.  Moleculare  sowohl  wie  gelöste  Entzündungserreger  können  also 
von  der  Mutter  auf  den  Fötus  übergehen,  und  dort  Entzündungs- 
processe anregen.  Besonders  ausgesetzt  dürfte  das  Amnion  der  Ein- 
wirkung   der    gelegentlich    im    Blute    der    Mutter    enthaltenen    Ent- 
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zÜBduxigserreger  sein,  da  daß  Fruchtwasser  mindestens  zum  Theil  als 
ein  Transsudationsproduct  der  mütterlichen  Oefässe  aufzufassen  ist; 
und  der  so  häufige  Befund  von  Verwachsungen  des  Amnion  und  Aus- 
spannung von  Fäden  zwischen  demselben  dürfte  zum  Theil  auf  der- 
artige Einflüsse  zurückzuführen  sein.  —  Drittens  endlich  lehren  die 
Erfahrungen  über  fötale  Syphilis,  dass  der  derselben  zu  Grunde  liegende 
GKftstoff  oft,  vielleicht  sogar  in  allen  Fällen,  schon  vom  Acte  der  Zeu- 
g^g  an  dem  jungen  Organismus  anhaftet,  und  dass  also  specifische 
Entzündungen  im  fötalen  Leben  auf  Orund  erblicher  üebertragung  eines 
bestimmten  Stoffes  eintreten  können. 

Fig.  222. 


Kopf  eines  Mengebomen  durch  Eihaut-Adhäsionen  und  -Stränge  mehrfach  eingeschnürt, 
ScnideldifTormiult  und  rechtsseitige  Lipi>enspalte.    Die  äussere  Haut  setzt  im  Bereiche  der  Mem- 
branen mit  scharfer  Orenze  ab,  unregeunässige  hervorragende  Himtheile  sind  direct  von  den  Mem- 
branen bedeckt;  auch  vor  dem  linken  Ohr  ist  eine  breite  und  tiefe  Einschnürung  gebildet. 

(Präp.  64,  Giessen.) 

Solche  fötale  Entzündimgen  nun  können  natürlich  nicht  bloss 
Zerstörung  schon  angelegter  Gewebe  imd  Verschluss  oder  Verengerung 
verschiedener  Canale  und  Ostien  verursachen,  sondern  auch  die  weitere 
Entwickelung  der  Organe  in  sehr  erheblicher  Weise  beeinträchtigen. 
So  können  beispielsweise  peritonitische  Verwachsungen  und  Stränge 
zum  vollständigen  Abschlüsse  einzelner  Darmtheile  führen;  namentlich 
aber  bekommen  wir  nicht  selten  Föti  zu  Gesicht,  in  denen  (wie  in  dem 
Fig.  222  abgebildeten)  Verwachsungen  der  Eihäute  (oder  auch  selbst 
der  Nabelschnur)  mit  der  Körperoberfläche  zweifellos  das  ursächliche 
EQndemiss  der  normalen  Entwickelung  abgegeben  haben,  und  besonders 
auch  Verwachsungen  derselben  mit  den  Rändern  der  fötalen  Spalten 
deren  normalen  Schluss  nicht  zu  Stande  kommen  liessen.    Femer  muss 
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natürlich  aucb  eine  abnorme  Fl üssigkeifcs- Anhäufung  in  deii  fötalen 
Kör  perhöhl  eil»  mag  dieselbe  Folge  eines  entzündlichen  Processes  oder 
anderweitiger  Circulationsstöruiigen  sein,  die  Ausbildtmg  derjenigen 
Theile,  die  sich  normaler  Weise  um  diese  Höhlen  entwickeln  sollen, 
hindern. 

Sowohl  die  durch  entzündliche  Zustände  gesetzten  Veränderungen 
als  auch  anderweitige  Einflüsse  können  dann  zweitens  die  fötale  Ent- 
wickelung  dadurch  stören,  dass  durch  sie  ein  erheblicher  Druck  auf  den 
Fötus  in  toto  oder  auf  einzelne  Theile  desselben  ausgeübt  wird»  Jene 
Anmion-Stränge  und  peritonitischen  Stränge  kommen  auch  hier  wieder 
in  Betracht»  dessgleichen  Umschnürungen  einzelner  Theile  des  Kindes 
mit  der  Nabelschnur,  durch  welche  an  den  Extremitäten  und  am  Halse 
vollständige  Abtrennung,  Amputation  der  Theile  veranlasst  werden  kann« 
Die  Fälle,  in  denen  diese  Verhältnisse  noch  ersichtlich  sind,  betreffen 
mehr  weniger  ausgetragene  Individuen,  deren  Organe  schon  ausgebildet 
und  widerstandsfähig  sind;  treten  .solche  Ein-  und  Umsclmtirungen  in 
den  ersten  Fötalmonaten  ein,  so  wird  ihr  Einfluss  für  die  ganze  weitere 
Gestaltung  natürlich  ein  %4el  bedeutenderer  sein  müssen;  aber  es  ist 
auch  a  priori  einleuchtend,  dass  nur  in  den  seltensten  Fällen  an  dem 
ausgetragenen  raissbildeten  Kinde  die  ursächlichen  Momente  noch  er- 
kennbar sein  werden,  da  die  ahnormen  Stränge  von  den  Theilen  um- 
wachsen werden,  oder  zerreissen  oder  sich  wieder  lösen  können,  und 
da  oft  auch  schwer  zu  eruiren  sein  wird,  ob  ihre  Bildung  nicht  erst 
die  Folge  einer  anderweitigen  Entwickelungsstörung  war  etc.  Ebenso 
ist  es  sehr  wohl  möghch,  dass  in  Folge  zu  engen  AnHegens  einzelner 
Theile  des  Fötus,  namentlich  seiner  Kopfkrömmung*  an  das  Amnion 
bei  fehlendem  Fruchtwasser  etc.  die  normale  Entwickelung  jener  Theile 
gehemmt  wird,  aber  wir  dürfen  kaum  erwarten,  den  directen  Nachweis 
des  Vorganges  führen  zu  können.  —  Raumbeengung  durch  Geschwülste 
des  Uterus  und  seiner  Umgebung  macht  sich  gewöhnlich  auf  den  Fötus 
in  toto  geltend  und  bewirkt  frühzeitiges  Absterben  desselben  und  Abort, 
kommt  dagegen  für  Missbildung  einzelner  Theile  kaum  zur  Geltung; 
dagegen  ist  dadurch,  dass  gleichzeitig  zwei  oder  mehr  Embryonen  in 
einer  Uterushöhle  sich  entwickeln,  reichliche  Gelegenheit  zu  partiellen 
Druckwirkungen  gegeben,  und  es  ist  wenigstens  zum  Theil  hierauf 
zurückzuführen,  dass  gerade  bei  Mehrgeburten  Missbildungen  besonders 
häufig  sind.  — 

Wie  gross  die  Bedeutung  föhiler  Entzündungen  und  Druckwir- 
kungen für  die  Entstehung  der  Missbildungen  ist,  lä&st  sich  nicht  wohl 
übersehen,  da  wir  eben  för  unsere  Auffassung  des  Vorganges  nur  auf 
die  Beschaffenheit  der  Folgezustände  angewiesen  sind;  man  hat  ihren 
Einfiuss  früher  \^elfach  vollständig  negirt,  und  hat  dann  wiedenim 
andererseits  alle  Missbüdungen  auf  sie  zurückgeführt.  So  sehr  auch 
das  Bedürfniss  nach  fasslicher  Erklärung  zu  der  letzteren  Auffassung 
führt,  so  müssen  wir  doch  sagen,  dass  eine  grosse  Zahl  der  Missbü- 
dungen einer  solchen  Deutung  nicht  wohl  zu  gängig  ist.  Es  sind  dann 
ferner  noch  vorwiegend  drei  Arten  von  Schädlichkeiten  als  Ursachen 
der  Missbildungen  in  Betracht  gezogen  worden:  äussere  Erschütte- 
rungen des  Uterus,  psychische  Eindrücke  der  Mutter,  und  abnorme 
Beschaffenheit  des  ursprünglichen  Verhaltens  des  OTulum«, 
resp.    der   Spermatozoen.      Das   letztgenannte   Moment    dürfen   wir 
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nicht  unterschätzen,  die  Thatsachen  der  erblichen  Uebertragung  noch 
innerhalb  der  Norm  liegender  eigenthümlicher  Körperzustände  zeigen 
hinlänglich  deutlich,  dass  Spermatozoon  und  Ei  Verschiedenheiten  ihrer 
ursprünglichen  Beschaffenheit  besitzen  müssen,  die  für  die  Gestaltimg 
des  Fötus  und  für  den  Ablauf  seiner  Entwicklung  maassgebend  sind, 
und  für  eine  Reihe  von  Missbildungen,  namentlich  für  die  Doppelmiss- 
bildungen,  ist  eine  andere  Erklärung  als  die  einer  ursprünglichen  Ab- 
weichung des  Ovulums  oder  des  Befruchtungsvorganges  vom  normalen 
Verhalten  kaum  denkbar.  In  wie  fern  mechanische  Erschütterungen 
der  Schwängern,  Fall,  Schlag  etc.  einen  Einfluss  auf  die  Entstehung 
von  Missbildimgen  haben,  darüber  fehlen  bestinmite  Erfahrungen;  aller- 
dings wird  in  sehr  vielen  Fällen  die  Angabe  gemacht,  dass  solche  vor- 
ausgingen, indessen  dürfen  wir  dieselbe  wohl  für  die  meisten  Fälle  auf 
das  Verlangen  zurückführen,  eine  Erklärung  für  abnorme  Vorgänge 
zu  suchen  auch  in  der  Reihe  alltäglicher  Ereignisse.  In  noch  viel 
höherem  Orade  gilt  dies  von  der  früher  viel  besprochenen  Lehre,  dass 
in  psychischen  Beeinflussungen  der  Mutter  die  Ursache  der  Missbil- 
dungen zu  sehen  wäre.  — 

Eine  genaue  und  präcise  Eintheilung  der  Missbildungen  ist 
nicht  wohl  durchführbar,  da  betreffs  ihrer  Aetiologie  und  Genese  unsere 
Eenntniss  noch  sehr  mangelhaft  ist,  ihr  anatomisches  Verhalten  aber 
zu  wenig  scharfe  Grenzlinien  zeigt.  Man  hat  gewöhnlich  nach  dem 
Vorgange  Buffon*s  sie  lediglich  gesondert  in  solche,  bei  denen  Ueber- 
zahl  und  Uebergrösse  der  Theile  vorhanden  ist  —  monstres  par  exces 
(per  excessum)  — ,  solche  mit  Minderzahl  und  Mindergrösse  —  monstres 
par  d^faut  (per  defectum)  — ,  und  solche,  bei  denen  der  Typus  der 
gegenseitigen  Anordnung  der  Organe  verändert  ist  —  monstres  par 
renversement  (allgemeiner  per  fabricam  alienam).  Eine  solche  Einthei- 
lung ist  für  eine  Darstellung,  die,  wie  hier  beabsichtigt  ist,  den  Haupt- 
werth  weniger  auf  die  anatomischen  Details  als  auf  Character  und 
Genese  der  Missbildungen  legt,  wenig  brauchbar.  Wir  werden  leichter 
Uebersicht,  namentlich  auch  über  unsere  Kenntniss  der  den  Missbil- 
dungen zu  Grunde  liegenden  Vorgänge,  gewinnen,  wenn  wir  zunächst 
zwei  grosse  Hauptgruppen  sondern,  je  nachdem  der  missbildete  Embryo 
seinem  Verhalten  nach  einem  Einzelindividuum  entspricht  oder  eine 
Doppel-  (resp.  Drillings-  etc.)  Missbildung  darstellt.  Von  den 
Missbildungen  des  Einzelkörpers  —  die  natürlich  auch  an  jedem  Indi- 
viduum der  Doppelmissbildung  vorhanden  sein  können  —  sollen  zu- 
nächst diejenigen  besprochen  werden,  deren  Entstehung  sich  darauf 
zurückführen  lässt,  dass  gewisse  Tbeile  auf  einer  bestimmten  embryo- 
nalen Entwickelungsstufe  stehen  geblieben  sind  (§.  2 — 6,  die  soge- 
nannten Hemmungs-Missbildungen),  und  alsdann  (§.  7  und  8)  die- 
jenigen, bei  welchen  in  anderer  —  und  genetisch  vorläufig  nicht  bestimmt 
definirbarer  —  Weise  die  Ausbildung  und  Lagerung  der  Körpertheile  von 
der  Norm  abweicht;  während  für  die  Besprechung  des  Wesens  der 
Doppelmissbildungen  (§.  9)  im  Wesentlichen  nur  die  Verschiedenheiten 
des  gegenseitigen  Verhaltens  der  beiden  zu  einem  Monstrum  vereinigten 
Individuen  in  Betracht  kommen.  — 

Der  Grund  zu  einer  wissenschaftlichen  Behandlung  der  Miss- 
bildungen wurde  erst  im  achtzehnten  Jahrhundert  gelegt.    Bis  dahin  hatte  man 
sie  als  göttliche  und  teuflische  Wunder  betrachtet  und  als  Producte  sodomitischen 
Perl8-Ne eisen,  Lehrbach  der  aHj^meinen  Pathologie.    3.  Anfl.  \iC^ 
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TerkehrSr  die  nacli  griechischen  und  römischen  GoseUen  sogar  dem  Lehen  ent- 
zogen werden  muysteo.  J,  d.  Haller  Imt  zuerst  in  seiner  Abhandlung  de  monstri« 
(im  llt.  Bde.  seiner  Opera  aiiiitoLDica  minora,  Lausanne  1768)  eine  kritiscbe 
Zuaaramenstellung  der  bia  dahin  gemacliten  Beobachtungen  gegeben.  Vorher 
hatten  aber  schon  Ltmet^tf  und  JVinslou?  in  der  Pariser  Academie  die  Genese  der 
Miusbildungen  einer  eingehenden  theoretiBchen  Discusaioa  unterzogen;  der  heftige 
Streit,  den  dieselben  viele  Jahre  hindurch  über  die  Frage  führten,  iut  in  den 
Jahrgängen  1724—43  der  Mem.  de  Tacad.  dea  sciences  niedergelegt-  Während 
Winslow  die  —  auch  von  Halle»*  im  Wesentlichen  vertretene  —  Anschauung  feit- 
hielt,  dasa  der  Mi.-^sbilduog  eine  ursprüngliche,  schon  vor  der  Befruchtung 
vorhandene,  Anomalie  de»  Keime»  zu  Grunde  liege,  l&ugnete  Lemery  die 
Existenz  primärer  Anomalien  des  Keimes  vollständig  und  führte  die  Entatehung 
der  Mifisbildung  auf  n  acht  räglic  h  durch  Druck  und  andere  Zufälligkeiten  ver- 
anlasste Störungen  der  Entwitkelung  ursprün«,'! ich  noraialer  Keime  zurück. 
Die  Lehre  W^nithw^s  von  der  primSo^en  Anomalie  des  Keimes  fusate  auf  der  datnali 
herrschenden  —  namentlich  von  Swammerdamm  auf  (Irund  der  unerwarteten  Ent 
hüllungen,  die  ihm  die  ersten  mikroskopis^i  hen  Untersuchungen  gaben,  aafgestetlten 
—  Anschauung,  dass  in  dem  Plierstocksei  schon  Alles,  was  später  aua  demselben 
entsteht,  en  miniature  vollständig  vorgebildet  enthalten  sei  und  nur  aus  demBelben 
sich  zu  entfalten  brauche,  nachdem  es  durch  die  Befruchtung  gleichsam  zum  Leben 
geweckt  ist;  so  lange  man  diese  Lehre  von  dem  normalen  Bildungs Vorgänge  für 
die  richtige  hielt,  konnte  man  folgerichtig  die  Missbildungen  nur  daraus  ableiten« 
daas  das  Ovulum  schon  von  vome  herein  abnorm  beschaffen  w^ar;  höchstens  war 
noch  die  Möglichkeit  eines  EinIluaseB  mechanischer  Störungen  auf  dasselbe  denkbar. 
Nachdem  aber  C  T.  Wolff  —  in  seinen  resp.  1759  und  1768  erschienenen,  jedoch 
erst  im  Anfange  dieses  Jahrhunderte  zur  Geltung  gekommenen»  Schriften  Theoria 
Generationis  und  De  formatione  intestinorum  —  an  die  Stelle  jener  «Evolution»'* 
oder  jEinschacbtelungstheorie'*  die  Lehre  von  der  „Epigenese*.  d.  h.  die  eigent- 
liche Ent  Wickel  ungsgeschicht«  gesetzt  hatte  ^  ergab  sich  aus  dieser  direct,  dass 
StörungeUt  Hemmungen  des  Entwickelungsvorganges  eine  wesentliche 
Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Missbildungen  haben  müssen,  und  die  , primären 
Keimanomalien''  wurden  nun  theila  vollständig  geläugnet,  theila  wenigstens  sehr 
eingeschränkt.  Auf  der  durch  die  Entwickelungsgeschichte  gegebenen  Basis  haben 
vor  Allem  in  Deutschland  J,  t\  Mtcktl  und  in  Frankreich  die  beiden  Geoffrtty 
SL  Milaire  die  Lehre  von  den  Missbild angen  der  WiBsenschaft  erobert.  Da» 
Handbuch  der  pathol.  Anatomie  von  Meekil  (2  Bde.  Halle  1812  —  1818)  iat  Vorzugs* 
weise  den  Missbildungen  gewidmet  und  giebt  zum  eiiiten  Male  eine  systematische 
Darstellung  derselben;  in  demselben  werden  die  meisten  Missbildnngen  als  Ent- 
wickelungshemmungen  aufgefasst,  und  nur  für  einige  wenige,  z.  B.  für  den  Situ* 
inversüs,  wird  eine  primäre  Keimanomalie  zugegeben.  Des  alteren  Geoffroy 
SL  Hitaire  zahlreiche  Arbeiten  legten  den  Grund  zu  der  von  seinem  Sohne  IMor 
G.  St.  H.  herausgegebenen  Bist.  gen.  et  partic.  des  anomalies  de  rorganisation 
chez  l^liomme  et  les  animaui,  Paris  1832—1837,  Tom  es  3  avec  Atlas,  welche«  Werk 
in  Folge  selhs*t6tÄndiger  zahlreicher  Beobachtungen  und  eingehender  Literatur* 
Studien  viel  reichhaltiger  ist  als  d^Ls  Meckel'ache  und  eine  sehr  specia li«irte  dasKi' 
fieirung  und  Nomenclatur  durchKuführen  sucht.  In  diesem  Werke  wird  die  Lehf^ 
von  der  primären  Verbildung  der  Keime  vollständig  seurückge wiesen,  das  Steben- 
bleiben  der  Eutvi  ickelung  nls  einziger  Grund  für  die  Entstehung  der  Missbildangen 
ani^enom  n^en ,  und  mechanischen  Einwirkungen,  die  Meckel  vollständig 
zurückwies,  die  Hauptbedeutung  für  die  nachträgliche  Verunstaltung  der  arsprOng- 
licb  normalen  Keime  beigelegt.  Namentlich  wurde  vom  älteren  GroffrOf  Si,  Hik>^ 
zum  ersten  Male  die  Adhäsion  der  Eih&ute  in  praciser  Weise  als  ein  wetent- 
Uches  ursächliches  Moment  für  die  Entwickelungsliemmung  dargestellt  Andererteit« 
sind  aber  den  Schilderungen  in  diesem  reichhaltigsten  und  wichtigsten  Werke 
über  Missbildungen  mehrere  aprioristiach  aufgestellte  ,Entwickelungigesetze* 
zu  Grunde  gelegt,  die  sich  als  solche  nicht  bewährt  haben,  nämlich  die  von 
Serre^  gelehrten  ^Gesetze*  der  excentrischen  oder  centripetalen  Entwickelang 
der  Theüe  und  der  paarigen  Anlage  sämmtHcher  Organe  in  Verbindung  mit  dem 
vom  älteren  Gtoffrotf  herrührenden  loi  de  Taffinite  de  soi  pour  soi,  i.  e,  der  Aa- 
uabme,  dass  sämmttiche  gleichartigen  Theile  die  Neigung  haben,  miteinander  xa 
verachmeUen»  so  dacs  wir  also,  wie  CruFeilhter  (Trait^  L  p.  821)  bemerkt,  den 
BesitÄ  xw  »ren,   Harule  etc,  nur  einem  glücklicherweise  erfolgenden 
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Nachdem  durch  diese  beiden  Werke  der  Grund  für  ein  systematisches 
Stadium  der  Missbildungen  gelegt  war,  ist  dann  von  zahlreichen  Forschern 
gesammelt  und  gedeutet  worden;  die  betreffende  Literatur  der  nächsten  80  Jahre 
und  das  Ergebniss  der  Arbeiten  ist  sehr  vollständig  zusammengestellt  in  Förster^s 
.Missbildungen  des  Menschen*,  mit  Atlas  1861  (2.  Ausgabe  1865),  auf  welches 
Werk  von  vorneherein  hier  für  genauere  Orientirung  verwiesen  sei;  besser  aus- 
geführte und  daher  instructivere  Abbildungen  geben  Vrolik's  Tabulae  ad  illu- 
strandam  embryogeuesin,  Amsterdam  1849,  und  namentlich  das  Werk  von  AhlfM, 
Die  Missbildungen  des  Menschen  mit  Atlas  ^  I.  Abschn.  Leipzig  1880,  IL  Abschn. 
Leipzig  1882,  sowie  femer  Taruffi,  Storia  de  la  teratologia,  Bologna  1881 — 1891. 
Auch  von  den  neuerdings  erschienenen  casuistischen  Mittheilungen  werden  in  den 
einzelnen  Paragraphen  dieses  Abschnittes  nur  die  wichtigeren  angegeben  werden, 
die  neue  Gesichtspunkte  oder  sorgfältige  Zusammenstellung  bringen;  für  die  übrigen 
muss  auf  die  oetreffenden  Jahrgänge  der  Virchow-Hirseh'Bchen  Jahresberichte 
verwiesen  werden.  Hier  ist  nur  beabsichtigt,  einen  möglichst  kurzen  Ueberblick 
über  das  Wesen  der  Missbildungen  zu  geben;  namentlich  werden  diejenigen  con- 
genitalen Verbildungen ,  welche  auf  einzelne  Organe  beschrä>nkt  sind,  und  deren 
genauere  Besprechung  den  Werken  über  specielle  Pathologie  zuföllt,  nur  kurz 
in  ihrem  Zusammenhang  mit  der  allgemeinen  Lehre  von  den  Missbildungen  be- 
rührt werden. 

Was  die  neueren  Untersuchungen  betrifft,  so  sind  ausser  den  im  Kapitel 
der  Doppelmissbildungen  zu  besprechenden  Arbeiten  namentlich  die  Werke  hier 
hervorzuheben,  die  dem  viel  versprechenden  Studium  der  experimentellen 
Erzeugungvon  Missbildungen  (an  Vogeleiem)  gewidmet  sind  und  allgemeine 
Bedeutung  für  die  Lehre  von  den  Missbildungen  haben:  Panum,  , Untersuchungen 
über  die  Entstehung  der  Missbildungen  zunächst  in  den  Eiern  der  Vögel",  Berlin 
1860,  260  Seiten  Octav  mit  107  Abbildungen  auf  12  Tafeln,  und  Dareste,  Recher- 
ches  sur  la  production  artificielle  de  monstruosites,  ou  essais  de  teratog^nie  ez- 
p^rimentale,  Paris  1877,  364  Seiten  Octav  und  16  Tafeln.  Den  Grund  zu  solchen 
experimentellen  Untersuchungen  hatte  schon  der  ältere  Geoffroy  St,  HUaire  gelegt; 
doch  besitzen  wir  von  ihm  nur  die  sehr  allgemein  gehaltene  Angabe,  dass  es 
ihm  gelungen  sei,  durch  heftiges  Schütteln,  Anstechen  oder  partielles  Firnissen 
der  seit  8  Tagen  künstlich  bebrüteten  Hühnereier  hochgradige  Missbildungen  zu 
«rzeugen;  und  sein  Sohn  erhielt  bei  der  Wiederholung  der  Versuche  keine  bestimmten 
Resultate.  * 

Aus  Panum' 8  Mittheilungen  sei  hier  hervorgehoben,  dass  er  in  Temperatur- 
schwankungen des  Brütofens  am  zweiten  Bebrütungstage  das  wichtigste  Mittel 
sieht,  Missbildungen  artificiell  zu  erzeugen;  zu  hohe  Temperaturen  erwiesen  sich 
noch  einflussreicher  ab  zu  niedere,  starben  die  Eier  in  Folge  derselben  nicht  ab; 
so  entstanden  meistens  Missbildungen  und  zwar  namentlich  in  Folge  von  Ver- 
kl^bungen  des  Amnion.  Wie  Panum  selbst  hervorhebt,  kann  dieses  ursächliche 
Moment  bei  den  in  utero  sich  entwickelnden  Säugethieren  nur  etwa  in  Betracht 
kommen,  wenn  eine  mit  starken  Temperaturschwankungen  verbundene  Erkrankung 
der  Mutter  statthat;  directe  Beobachtungen  über  einen  etwaigen  Zusammenhang 
«wischen  derartigen,  namentlich  also  fieberhaften,  Krankheiten  der  Mutter  und 
Missbildungen  des  Fötus  liegen  aber  bisher  nicht  vor,  nur  Absterben  des  letzteren 
wurde  beobachtet.  Auch  nach  Firnissen  der  Eischalen  erhielt  Panum  zuweilen 
Missbildungen. 

Viel  reichhaltiger  und  bestimmter  sind  die  Mittheilungen  Dareste's,  der  durch 
eine  Reihe  von  25  Jahren  sich  mit  dem  Gegenstande  beschäftigt  hat  und  in  dem 
citirten  Werke  die  Resultate  seiner  Studien,  über  die  die  Gomptes  rendus  dieser 
Jahre  gelegentlich  einige  Notizen  brachten,  zusammenstellt.  Die  beiden  ersten 
Tage  der  ^üistlichen  Bebrütung  sind  nach  seinen  Beobachtungen  am  Vogelei  die 
Zeit,  in  der  die  Monstrositäten  sich  vorbereiten  und  durch  äussere  Einflüsse  ver- 
anlasst werden  können^  Durch  vier  Proceduren  gelang  es  ihm,  geringere  oder 
stärkere  Missbildungen,  zusammen  in  der  Zahl  von  mehreren  Tausenden,  zu  erzeugen: 
1.  durch  verticale  Stellung  der  Eier,  2.  durch  vollständige  Firnissung  der  Eischale, 
8.  durch  Erhöhung  oder  Erniedrigung  der  Temperatur  um  ein  Geringes  über  +  45® 
und  unter  +  30^  und  4.  durch  ungleichmässige  Erwärmung  der  einzelnen  Theile 
des  Eies.  Auch  Dareste  fand,  dass  die  Temperatureinflüsse  die  wirksamsten  — 
geradezu  constant  wirkenden  —  Mittel  sind;  zwischen  der  Art  der  Einwirkung 
und  der  Beschaffenheit  der  Missbildungsform  stellte  sich  kein  bestimmter 
Zusammenhang  heraus,  jene  Schädlichkeiten  wirken  alle  lediglich  durch  Hemmung 
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der  Entwickeluog,  aber  durchaus  nicht  immer  in  gleicher  Weise^  so  dass  man  aUo 
auch  hieraus  auf  individuelle  Verschiedenheiten  der  Keime  scblies^en  ma»,  Nor 
durch  die  4«  Methode  gelang  bb  Daresie,  bestimmte  Missbildungen  in  der  beab* 
sichtigten  Form  hervorzubringen.  Femer  fand  Dareste,  dass  auch  schon  vor  der 
Incubation  statthabende  Einwirkung ,  nämlich  heftige  ErBohütterung  des  Eies,  «o- 
wohl  seine  Entwickelung  vollständig  hindern,  als  auch  die  L'rBUche  von  Missbiidang 
werden  kann;  über  diesen  Punkt  hat  er  sich  jedoch  nähere  Mittheüttngen  noch 
vorbehalten. 

Die  Entwickelungshemmung,  die  in  Folge  jener  Störungen  eintrat,  betraf, 
wie  D(ir€st€  betont,  in  vielen  Fällen  zunächst  die  Eihäute,  und  er  schJiesst  au» 
seinen  Beobaelitungen ,  dass  zahlreiche  Monstra  namentlich  dadurch  ejitstehen, 
dass  das  Amnion  die  anliegenden  Theile  des  wachsenden  Embryo  comprimirt 
und  ihre  Entwickelung  beeinträchtigt,  oder  die  einzelnen  Theile  verschiebt  tmd 
dadurch  theils  auseinanderhält,  theila  aber  auch  in  abnormer  Weise  zasammen- 
drängt  und  ihre  Verwachsung  miteinander  veranlasst.  In  den  Fällen,  wo  da» 
Amnion  fehltj  kann  der  Druck  gegen  die  Dotterhuut  in  gleicher  Weise  in  Betracht 
kommen,  —  Als  eine  zweite  sehr  wichtige  Veränderung,  die  namentlich  bei  nur 
partieller  Erwärmung  des  Eies  sich  zeigte,  betont  er  ön Vollkommenheit  der 
Gefässentwickelung  in  der  Area  vasculosa*  Getrenntbleihen  der  einielaen 
primär  sich  bildenden  Blutinseln  von  einander  und  vom  Herzen;  in  Folge  dieser 
Störung  war  dann  das  Blut  des  Embryo  sehr  arm  an  rothen  ßlutkc^rpercheHt 
farblos  und  trens parent ,  es  trat  allgemeiner  Hydrops  ein .  der  namentüch 
und  zuweilen  nur  die  embryonalen  Hirn-  und  Rückenmarks  höhlen  hochgradig 
ausdehnte,  oft  aber  alle  embryonalen  Gewebe  gleichmässig  infiltrirte,  Hydratunion 
und  Monstrositäten  verschiedener  Art  verursachte,  —  Auf  weitere  wichtige  Schluts- 
folgerungen  Darestes  werden  wir  noch  bei  den  einzelnen  Entwickelungsstdrunges 
zu  sprechen  kommen^  erwähnt  sei  nur  noch,  da^a  er  in  der  Eintheilong  und 
Benennung  der  Misebildungen  sich  im  Weaentüehen  an  Geoffrotf  St  Hilaire  an- 
Bchliesst. 

Neuere  Untersuchungen  über  experimentelle  Erzeugung  von  Miwbüdniigeii 
durch  verschiedene  mechanische  Eim.virkuugen  auf  das  Ei  sind  veröffentlicht  von 
Gerlaeh,  ßiolog.  Centralbl.  Bd.  11  und  Bd.  VII  und  Anat.  Anzeiger  Bd,  IL  1887.  — 
Fol  und  War^nskf,  Recueil  zooL  »uisae  I,  1883.  —  Richter,  Anatom.  Anzeiger  Bd.  IIL 
1888»  --  RguXj  Virch.  Arch.  Bd,  114,  1888  und  derselbe,  Die  Entwickeion gbmechanik 
der  Organismen ,  Wien  1891.  —  S.  a.  DHesch,  Entwickelung« mechanische  Studien, 
Zeitach  r.  f.  wissen  seh.  Zoologie  Bd.  53,  1891. 

Bezüglich  der  Vererbung  von  Mi^sbildungen  s.  Virchoie,  Descen den z- Patho- 
logie, V.  A,  103t  und  Zieglrr,  Können  erworbene  pathologische  Eigenichaften  vererbt 
w^erden,  und  wie  entstehen  erbliche  Krankheiten  und  Missbildungen?  Beitr.  ».  path. 
Anat.  Bd.  L  1886,  ibid.  Bd.  IV.  1889. 

Da»  Wort  monstrum  (griech.  xspot^)  hängt  mit  monstrare  suoainmeii:  die 
alten  Schriftsteller  legen  demselben  gewöhnlich  mehr  Sinn  unter,  als  das«  es  blote 
das  Zeigen« werthe,  Sehenswerthe  bezeichnen  soll.  So  sagt  Cicero :  monstra,  ostenta^ 
portenta,  prodigia  appellantur,  quoniam  monstrant^  ostendunt,  portendunt  et  pr*e- 
dicunt;  und  Isidor  v.  Sevilla  sagt,  dass  die  Missbildungen  monstra  genannt  werden^ 
weil  sie  aliqnid  futurum  monstrando  homines  monent.  Geoffroy  St^  Hilaire  hat 
für  die  Lehre  von  den  angebornen  Missbildungen,  um  sie  als  eine  science  distincte 
zu  bezeichnen t  auch  ein  besonderes  Wort:  Teratologie  eingeführt;  die  nicht 
wohl  scharf  voneinander  zw  trennenden  Bezeichnungen  Anomalies  und  Monstret 
oder  Mon&truo Sites  umgrenzt  er  (und  ebenso  Ikfrestf)  in  der  Weise  gegeneinander^ 
da^sa  er  die  einfachen  Abweichungen  vom  speciÜBchen  Typus,  %.  B.  eine  Hajsen- 
scharte,  nur  Anomalien  (oder  Berniter ien  von  "f^pit  =  halb  und  ^poic)  nennt» 
und  das  Wort  monstruosite  nur  da  gebraucht  wissen  will,  wo  eine  Combination 
mehrerer  Anomalien  bct^teht. 

Die  Bedeutung  der  Verwachsungen  de«  Amnion  und  der  Nabel- 
schnur für  die  Entstehung  der  Missbildung  ist  in  neuerer  Zeit  mehrfach  auf 
Grund  casuistiacber  Beobachtungen  hervorgehoben  worden ,  2.  B.  von  Cred^, 
Monntfischr,  für  Geburtskrankh.,  Juni  1869*  Jensen^  Virch.  Arch.  4*2,  1868  (Banch- 
spalte,  Spina  bifida  und  FlejEion  des  Fusaes  mit  reichlichen  amniotischen  Strängen) 
Houel,  Gaz.  m^d*  de  Paris  1866  (F^tus  mit  starker  Verstümmetung  des  Kopfes^ 
des  Gesichtes  und  der  Extremitäten,  an  dem  Wunden,  rinnenartige  Eindrücke 
und  Narben  für  intrauterine  Spontanamputation  sprachen):  Fürwt  (Arch.  t  Gj-nÄk. 
IL  1871)  ventilirt  die  schwierige  Frage,  inwieweit  die  AmniontMnge  als  Fol^ 
einer   Entzündung    oder   al;^    Bildungsfebler    aufzufassen    sindt    oder   endlich 
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Adh'daionen,  die  bei  nicht  erfolgender  Abhebung  des  Amnion  %*öm  Embryo  weg^en 
mangelnder  Flüssigkeit  entstehen.  In  der  letzten  Zeit  der  Schwangerschaft  sollen 
übrigens  derartige  Amnion  faden  mich  dadurch  entsteh  en  können,  dass  das  Amnion 
berstet  und  durch  die  Bewegungen  der  Frucht  zu  Strängen  aufgerollt  wird.  —  Von 
späteren  Arbeiten  sind  hier  zu  nennen:  Ahlfetd,  Berichte  und  Arbeiten  ans  der 
geburtehülfl.  Klinik  z.  Marburg  1885-86,  —  Küstner,  Die  Pathologie  des  Fötus, 
Stuttgart  1888, 

Die  bis  in  die  ältesten  Zeiten  zm^üekreichende  Lehre,  dass  Misehildungen 
dann  zu  Stande  kommen,  wenn  die  Schwangere  einen  erechreckenden  Anblick 
gehabt  bat,  und  daes  der  Embryo  alsdann  das  Aussehen  des  Körper»  annehmen 
kann,  dnrch  dessen  Anblick  die  Mutter  psychisch  erregt  wurde,  —  diese  schon 
dem  Patriarchen  Jakob  bekannte  sogenannt«  Lehre  %*om  Vereehen  der  Mutter 
scheint  durch  eine  wohlwollende  Handlung  des  Vaters  der  Medicin  ihre  Weihe 
und  Begründung  gefunden  zu  hüben;  Hippocrates  rettete  nämlich  eioe  Frau,  die  der 
Unzucht  angeklagt  war,  weil  sie*  obgleich  seibat  wchs  und  mit  einem  weissen  Manne 
verheirathet ,  ein  schw^arzes  Kind  geboren  hatte,  dadurch,  dass  er  den  Richter 
darauf  aufmerksam  machte,  dass  in  ihrer  Schlaf  kam  mer  das  ßildniss  eines  Negers 
hing.  Erzählungen  wie  die,  das«  ein  kopfloae!*  Kind  geboren  wurde,  nachdem 
die  Mutter  vor  Kurzem  einer  Execution  beigewohnt  hatte,  werden  bis  in  die  neueste 
Zeit  berichtet;  und  jfne  Lehre  galt  lange  Zeit  für  so  w^ichtig,  das»  man  in  den 
Fällen,  wo  die  Matter  eich  nicht  eigenthümlicher  Erlebniase  erinnerte,  Träume 
fiupponirte.  In  der  ersten  Hälfte  diese**  Jahrhunderts  wurden  der  WiderJegung 
dieser  Lehre  in  den  Scbrirten  über  Missbildung  grosse  Abschnitte  gewidmet  (cf, 
Herholdt,  Beschreibung  sechs  menschlicher  MissgeburteUt  Kopenhagen  1830,  ßischoff 
in  Wagner*9  Hdwtb.  d.  Phys.  L  p.  885  IT.);  sie  verliert  vor  Allem  für  die  meisten 
Fälle  dadurch  schon  ihren  Werth,  dass  Jene  psychischen  Eindrücke  meistens  erst 
in  der  letzten  Zeit  vor  der  Niederkunft  statthatten,  und  duss  an  dem  Kinde  nicht 
etwa  Wunden  oder  Narben  vorhanden  sind,  die  darauf  hindeuten,  dass  ein 
früher  vorhanden  gewesener  Körijertheil  nachträglich  verloren  gegangen  ist,  son- 
dern Bildungahemmungen  sich  zuigen,  deren  Eintritt  nach  allen  Daten  der  Ent- 
wickelungsgeachichte  zu  einer  jenem  Erlebniaae  weit  vorausgehenden  Zeit  erfolgt 
sein  muss. 

Ein  erblicher  Einfluss  ist  nur  für  die  weniger  erheblichen  Missbildtingea 
"wie  Uebtrrzah!  der  Finger  etc.  constatirt*  hier  aber  oft  sehr  auffällig  und  durch 
viele  Generationen  nachweisbar.  Dagegen  ist  för  die  gröberen  Missbildungen  häufig 
beobachtet,  dass  ein  und  dieselbe  Frau  nacheinander^  und  selbst  bei  Umgang  mit 
verschiedenen  Milnnern,  mehrere  monströse  Kinder  gebar,  die  oft  verschiedenartige, 
oft  aber  auch  die  gleichartige  Deformität  zeigten.  Diese  Thatsache  zeigt,  daes 
die  Ent Wickelung  des  Eies  durch  die  körperlichen  Verhältnisse  der  Mutter 
beeintluast  werden  kann,  doch  fehlt  jeder  Anhang  zur  Beantwortung  der  weiteren 
Fragen,  ob  in  einer  eigen thii ml ichen  Beschaffenheit  des  Cvulnins,  oder  des  Uterus 
oder  in  anderweitigen  Abnormitäten  der  Mutter  die  Ursache  der  Miäsbildung  in 
den  betreffenden  Fallen  zu  suchen  ist. 

Der  im  An^chluss  an  den  Darwinismus  gemachte  Versuch,  Afissbildungen^ 
bei  denen  T heile  des  menschlichen  Indinduums  Aehnlichkeit  mit  normalen  Theilen 
^eines  oder  des  anderen  Thieres  bckorumen,  daniuf  zurückzuführen,  das«,  so  wie 
vom  Vater  auf  Sohn  und  Enkel  Köriierzustände  dnrch  ganze  Familien  sich  ver- 
erben, dabei  aber  nicht  selten  an  einzelnen  Zwischengliedern  nicht  zur  Geltung 
kommen,  so  auch  gelegentlich  die  .virtuelle  Kraft  der  Heredität*  so  weit  gehen 
kann,  dass  Körperzustände  unserer  vor men schlichen  Ahnen,  die  bei  anderen  Spröss- 
lingen  derselben  sich  als  normale  erhalten  haben,  bei  uns  ausnahmsweise  auf- 
treten—  dieser  Lehre  vom  , Atavismus"  fehlt  jede  wissenöchaftliche  Begründung. 
Die  zuweilen  statthabende  Thierähnlichkeit  erklärt  sich  vollständig  daraus,  dass 
die  Keime  der  einzelnen  Wirbelthiere  ihrem  Baue  nach  sich  ungleich  näher 
stehen,  als  die  ausgebildeten  Thiere  der  verscbiedenen  Species,  und  dass  eine 
Störung  ihrer  Eut Wickelung  leicht  gelegentlich  auch  zur  Froduction  von  Formen 
führen  kann,  die  für  gewisse  Thiere  die  normalen  sind.  Schon  vor  Darwin  hat 
die  Annahme,  daes  der  Mensch  bei  seiner  Entwickelung  die  Entwickelungsformen 
der  anderen  Thierclassen  nacheinander  durchmache,  zu  einer  ähnüchen  Deutung 
der  gesammten  Pathologie  geführt.  Starkes  Gedanke,  dass  diö  Krankheiten  des 
Menschen  zum  grossen  Theil  als  Rückfälle  des  höheren  Lebens  auf  tiefere  Stufen 
der  thierischen  Organisation  aufzufassen  seien,  begeisterte  Jahn  zu  der  Abfassung 
des  Buches:  „Die  abnormen  Zustände  des  Thierlebens**  (1842).  Mit  ausserordunt* 
lichem  Scharfsinn  werden  hier  für  alle  pathologischen  Zustände  die  entsprechenden 
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Vorbilder  im  Thierreicb  gesucht;  der  Grund  der  Scrofiiloee  ißt  darin  zu  i^ucbcto^ 
das8  der  Mensch  im  Znet-ande  des  Püanzenfresaera  beharrt;  stinkender  Athem  ist 
beim  Jaguar  normal;  das  Bersten  des  Herzens  hat  einige  Aehnlichkeit  mit  dem 
sogenannten  Rücken gef^se  de»  Maikäfers ,  das  acht  seitliche  Spalten  hat,  durch 
welches  das  Blut  sich  tVei  in  die  LeibeshÖhie  ergiesat;  und  so  gebt  en  durch 
700  Seiten.  Ob  die  atavistiHche  Deutung^  der^  angebonien  MisabOdungeii  gröcseren 
Wertb  besitzt? 

Ueber  die  Häufigkeit  der  Missbildungen  lässt  sich  keine  bestimmte 
Angabe  machen;  die  Zahlen  lauten  sehr  verschieden,  je  nachdem  man  nur  die 
auffUUigeren  oder  auch  die  geringeren  mit2ähU|  und  es  existiren  eineraeit«  An- 
gaben, nach  denen  eine  Misabildung  auf  4000  Geburten  kommt,  andererseit« 
solche,  nach  denen  schon  unter  176  Neugebomen  ein  mis^bildetes  sein  soll;  eine 
hinlänglich  constatirte  Beobachtung  ist  die,  dnss  die  Mehrzahl  der  Miss bil düngen 
dem  weiblichen  Geschlecht  angehört.  Sehr  hriufig  zeigt  ein  und  derselbe  Föto» 
mehrere  verschiedene  Miisbildungen ,  eine  Combination,  die  in  denjenigen  Falk 
in  denen  Amnion  stränge  eine  Bolle  spielen*  leicht  verständlich  ist. 


Mangelhafter  Abschlnss  der  Pleuro-Peritoneal -Höhle. 

Hernia  funiaili  umbilicaliPp  Hiatus  thoraeo- abdominalis,  Ectopia  cordis  und  FiMorA 
stemij    Hiatus    abdominalis    und    Inversio    vesicae    urinariae»    Duplicitas    vegiod 

invereae. 

Von  FelilbildungeTi  des  Körper«,  welche  sich  darauf  zurückführen 
lassen,  dass  die  definitive  Umgestaltung  eines  in  früherer  Embryonalxeit 
statthabenden  Zustandes  ausbleibt,  soll  zunächst  da^  Bestehenbleiben 
der  fötalen  Höhlen  und  Spalten  besprochen  werden.  Diese  Zu- 
stünde werden  theik  als  Fissura  (hesser  passt  für  die  meisten  Fälle  der 
Ausdruck  Hiatus)  mit  Hinzufügung  eines  der  anatomischen  Lage  ent- 
nommenen Adjectivunis  bezeichnet,  theils  dadurch^  dass  an  das  Sub- 
stantivum  des  betreffenden  Theiles  das  Wort  -lytot;  (von  o/i^m  spalten) 
angehängt  ward,  theils  begnügt  man  sich  mit  der  Bezeichnung  des  aus 
der  abnormen  Üeffnung  des  Körpers  herausragenden  Organs. 

Die  Seitenplafcten  der  embryonalen  Keimscheibe  entwickeln  sich 
bekanntlich  im  Laufe  des  ersten  Fötalmonats  immer  mehr  convergirend 
gegen  die  der  Keimblase  zugewendete  Bauchfläche  der  Embryonalanlage, 
so  dass  schon  in  der  IH. — JV.  Woche  die  Körperhöhle  des  Fötus  sich 
vollständig  von  der  Keimblase  abhebt,  vorderes  und  hinteres  Körper- 
ende  in  grosser  Ausdehnung  an  der  Bauchfläche  abgeschlossen  sind, 
und  der  Fötus  nur  noch  im  mittleren  Theile  des  Bauches  einer  beson- 
deren Wandung  entbehrt*  Hier  steht  zu  dieser  Zeit  die  im  Uebrigen 
ebenfalls  schon  abgeschlossene  Darmhöhle  durch  den  Ductus  omphalo- 
moseraicus  mit  der  Dotter-  oder  Nabelblase  noch  in  Verbindung,  In 
der  VI.  Woche  ohliterirt  dieser  Ductus  vollständig,  das  Nabelbläschen 
schwindet  bis  auf  einen  kleinen  (in  der  zweiten  Hälfte  des  Fötallcbens 
etwa  linsengrossen)  liest,  und  nnr  der  Anfangstheil  des  Ductus  bleibt 
zuweilen  als  eine  hohle  2—4  Ctm.  lange  Ausstülpung  des  lleuni,  das 
sog.  3/^rA"c/'sche  Divertikel  bestehen.  Der  Verschluss  der  Baucb- 
wand  kommt  an  der  betreffenden  Stelle  aber  erst  in  der  VHL  Woche 
zu  Stande;  erst  alsdann  sehen  wir  den  Nabelstrang  bis  an  den  abge- 
schlossenen Fötus  heran  verlaufen,  während  er  vor  dieser  Zeit  schon 
iii    einiger  Entfernung   von   der   späteren  Nabeluingrenzung   des  Fötus 
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in  einen  scblaffen  vom  Amnion  und  Peritoneum  gebildeten  Sack  über- 
geht, der  über  die  Ränder  der  schon  gebildeten  Bauchdecken  halb- 
kugelforroig  vorragt  und  mit  Darmschlingen  erfüllt  ist.  Dieser  in  der 
VI, — VlIL  Fötalwoche  normale  Zustand,  in  dem  also  die  Därme  noch 
nicht  vollständig  von  der  Bauchwand  umwachsen  sind,  bleibt  häufig 
definitiv  erhalten  und  wird  dann  als  H  e  r  n  i  a  f  u  n  i  c  u  1  i  umbilicalis 
oder  Nabelschnurbruch,  oder  auch  als  angeborner  Nabelbruch 
bezeichnet.  Während  bei  dem  eigentlichen  oder  erworbenen  Nabelbruch 
(Hernia  umbilicali.s  oder  Oraphalocele)  der  vollständig  ausgebildete 
Nabel  späterhin  gedehnt,  vorgewölbt  und  selbst  zum  Bruchsack  wird, 
finden  wir  beim  Nabelsclioorhruch  an  Stelle  des  Nabels  einen  vom 
Amnion  und  Peritoneum  parietale  gebildeten  Bruchsack,  an  dessen 
Kuppe  sich,  meist  exceiitrisch,  der  Nabelstrang  ansetzt,  und  um  dessen 
Peripherie  die  Nabeigefasse  von  seiner  Insertionsstelle  an  divergirend 
verlaufen,  Dieser  Bruchsack  kann  klein  sein,  nur  eine  Dünndarm- 
schlioge  enthalten;  aber  jener  Mangel  der  Bauchdecken  kann  auch  weit 
über  die  Grenzen  hinausgehen,  die  er  in  der  VII.  Woche  nach  schon 
erfolgtem  Darmabschluss  hat;  alsdann  entstehen  Brucksäcke,  die  mehr 
w^eoiger  sämmtliche  Darmschlingen,  selbst  Magen,  Milz,  Abschnitte  der 
Leber  einschliessen»  und  es  geht  so  der  Nabelschnurbruch  in  denjenigen 
Bildungsfehler  über,  den  man  gewöhnlich  als  vollständige  Bauch- 
spalte, Fissura  (besser  Hiatus)  abdominalis  oder  Gastroschiais 
bezeichnet.  Die  Entwickelung  der  Seitenplatten  gegen  die  Keimhiase 
hin  kann  sogar,  während  der  Embryo  sich  im  Uebrigen  in  normaler 
Weise  weiter  entwickelt,  auf  der  Stufe  stehen  bleiben,  auf  der  sie  sich 
in  der  U.  Fötalwoche  befindet,  wo  die  Keimanlage  noch  jt^nen  Eindruck 
eines  der  Keimblase  aufliegenden  , umgestülpten  Kahnes**  macht;  das 
Klaffen  des  Rumpfes  kann  auf  das  Abdomen  beschränkt  sein  oder  auch 
den  Thorax  mit  betreffen  (Thoraco-Gastroschisisb 

In  manchen  dieser  Fälle  hochgradigen  Defectes  der  Seitenplatten 
ist  ein  Peritoneum  parietale  (imd  resp,  Pleura)  gar  nicht  gebildet,  und 
die  Abhebung  des  Embryo  von  der  Keim  blase  kann  eine  so  geringe 
sein,  dass  auch  eine  Umkleidung  der  Bauchfläche  mit  dem  Amnion  nicht 
zu  Stande  gekommen  ist,  sondern  nach  dem  Phxtzen  des  Chorion  die 
Eingeweide  vollständig  frei  hegend  erscheinen,  eventuell  auch  die  Pia- 
centa  den  Baucheingeweiden  dicht  anliegt;  in  anderen  Fällen  bildet  die 
parietale  Serosa  mit  dem  Amnion  einen  grossen  Bruchsack,  auf  den  die 
Nabel gefässe  von  der  Placenta  aus  entweder  direct  oder  veiinittelst 
eines  kurzen  Stückchens  Nabelschnur  tShergehem  Die  Wirbelsäule  ist 
dabei  fast  immer  stark  nach  hinten  umgeknickt  (wahrscheinlich  in  Folge 
des  Zuges,  den  die  herabhängenden  Eingeweide  auf  ihren  Lendentheil 
ausüben),  selbst  so  vollständig,  dass  die  Fersen  dem  Hinterhaupte 
anliegen.  Auch  Zwerchfell  und  Harnblase  sind  gewöhnlich  mehr 
weniger  defect. 

Alle  hochgradigen  Zustände  von  Hiatus  ventralis  schliessen  die 
Lebensfähigkeit  aus,  und  auch  die  geringsten,  die  kleinen  Nahelschnur- 
brüche,  gefährden  das  Leben  des  Neugeborenen  dadurch,  dass  beim  Ab- 
fallen der  Nabelschnur  Entzündung  des  Sackes  und  der  Dumie  eintritt. 

Andererseits  finden  wir  aber  nicht  selten,  dass  gerade  im  Bereiche 
der  Nabelgegend  ein  normaler  Abschluss  der  ventralen  Rumpfdecken 
zu  Stande  kommt,  während  er  oberhalb  oder  unterhalb  derselben  aus- 
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bleibt.  OÖeubleiben  des  Thorax  ist  zwar  gewöhnlich  mit  Abdominat« 
spalt,  wenigstens  bis  an  den  Nabel  hin,  combinirt,  kommt  aber  auch 
isolirt  vor,  and  wird  dann  gewöhnlich  als  Ectopia  cordis,  oder,  wenn 
nur  (las  Brustbein  lückenhaft  entwickelt  ist,  als  Fissura  sterni  be- 
zeichnet; im  ersteren  Falle  hängt  dEis  Herz  aus  der  Lücke  heraus,  und 
zeigt  nicht  selten  mangelhafte  Ausbildung  seiner  Theile,  im  letzteren 
findet  sich  in  der  Mitte  des  Thorax  eine  mehr  weniger  dreieckige  über 
den  grösseren  Theil  des  Sternum  sich  erstreckende  Lücke  von  einer 
fibrösen  Membran  ausgekleidet  und  von  der,  in  diesen  Fällen  zum  voll- 
ständigen Abschluss  gekommenen,  äusseren  Haut  bedeckt,  durch  welche 
die  Bewegungen  des  Herzens  sichtbar  und  fühlbar  sind.  Die  Lebens- 
fähigkeit des  Individuums  wird  durch  die  Fissura  stemi  nicht  beein- 
trächtigt. Der  Spalt  liegt,  übrigens  nicht  immer  in  der  Mittellinie,  und 
kann  sogar  auch  mehr  seitlich  durch  die  Rippen  verlaufen. 

Viel  häufiger  sind  die  Falle,  in  denen  die  Bauchdecken  unter- 
halb des  Nabels  nicht  zum  Abschluss  gekommen  sind.  Diese 
Entwickelungsstörung  bietet  dadurch  besonderes  Interesse,  dass  mit  ihr 
auch  mangelhafter  Abschluss  der  Allantois  verbunden  ist,  jenes 
Organs,  das  zunächst  als  Auswuchs  der  vorderen  Wand  des  EnddamiB 
entstehend  unter  Mitwirkung  des  mittleren  Keimblattes  zu  einer  Blase 
wird  und  bis  zum  Cborion  sich  heranziehend  demselben  die  Gefasse 
zuführt.  Der  ausserhalb  des  Embryonalkörpers  gelegene  Theil  dieser 
Blase  ist  heim  nienschlichen  Fötus  nur  in  der  HI.  und  IV.  Woche  als 
solche  erkennbar;  das  obere  Ende  des  im  Laufe  der  V.  W^oche  von 
den  Bauchdecken  umwachsenen  Theiles,  oder  der  embryonalen  Harn- 
blase, wird  später  immer  enger  und  bildet  gegen  Ende  der  Fötalperiode 
einen  soliden,  nur  wenige  Holdrauinreste  enthaltenden  Strang  (den 
Urachus);  das  unterste  nimmt  den  Enddarm  und  die  Genitalwege  auf, 
und  differentiiii  sich  erst  im  Laufe  des  IV*  Fütalmonates  weiter  (cf,  §.  6), 
Bleibt  nun  der  normale  Aljschluss  der  Bauchdecken  am  unteren  Ende 
des  Rumpfes  allein  oder  bis  hinauf  zum  Nabel  aus,  so  kommt  auch  die 
Äbschliessung  der  Harnblase  nicht  zu  Stande,  es  entgeht  die  Harn- 
blasen spalte,  resp.  wenn  der  Defect  weit  hinaufreicht,  die  Bauch- 
blasen spalte;  die  vorne  nicht  abgeschlossene  Blasen  wand  wird  hierbei 
gewühnlich  durch  den  Druck  der  Eingeweide  vorgetrieben,  so  dass  die 
Innenfläche  der  Harnblase  eine  aus  dem  Bauchdeckendefect  prominirende 
und  in  die  Ränder  desselben  übergehende  Hervorwölbung  bildet,  in  deren 
unterem  Ende  sich  die  Mündungen  der  beiden  Ureteren  bemerkbar  machen. 
Man  bezeichnet  diesen  die  Blaserigegend  betretYenden  Defect  der  Bauch- 
wände daher  gewöhnlich  als  Inversio  (oder  Ecstrophia  von  sxiTpi^ätv 
umkeln^en)  vesicae  urinariae.  Die  unterhalb  des  Nabels  gelegene  Bauch- 
liälfte  erscheint  hierbei  gewöhnlich  sehr  verkürzt,  die  Scbamfuge  ist 
nicht  geschlossen,    die  äusseren  Genitalien  sind  mangelhaft  entwickelt* 

Während  die  Fälle  von  ausgedehnter  Bauchspalte  fast  nur  beim 
wei Wichen  (ieschlechte  vorkoninien ,  sind  diese  auf  die  Blasengegend 
beschränkten  gerade  beim  männliclien  Geschlechte  viel  häufiger;  letztere 
schliessen  die  Lebensfähigkeit  nicht  aus,  wenn  sie  nicht  mit  ander- 
weitigen Missbildungen ,  namentlich  defecter  Entwickelung  des  Darm- 
canals  (cf.  Anm.),  combinirt  sind.  — 

Die  den  ventralen  SpaUhildungen  zu  Grunde  liegende  Ursache 
lässt   sich   aus  den  Präparaten   nicht  sicher  entnehmen;    es  liegt  nahe, 
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Terw^acliaung  der  sich  vorsdii  eben  den  lUinder  der  Seitenjdutien  mit  den 
Eihäuten  und  Einkleimnung  der  letzteren  in  die  noch  vorhandenen 
Spalten  als  Ursachen  des  mangelnden  Verschlusses  zu  deuten ,  zumal 
in  vielen  Fällen  solche  Verwachsungen  nachweisbar  sind  und  die  be- 
treffenden Monstra  nocli  anderweitige  Misahildungen  zeigen.  Iiniesaen 
ist  andererseits  auch  die  Möglichkeit  zuzugeben,  dass  die  vorgefundenen 
Verwachsungen  erst  nachträglich  erfolgt  sind ,  und  dasselbe  gilt  von 
den  zuweilen  vorhandenen  peritonitischen  Veränderungen.  Andererseits 
könnte  ein  starker  Druck ,  dem  der  Rumpf  des  Fötus  ausgesetzt  war, 
die  Ursache  abgeben,  und  speciell  für  den  mangelhaften  Verschluss  der 
unteren  Bauchliälfte  eine  abnorm  starke  Ausdehnung  der  Allantois  in 
Betracht  kommen.  — 

Von  neueren  Beobachtungen  ventraler  Spaltbildungen,  bei  denen  auf  Ver- 
wachsungen der  Eihäute  Werth  gelegt  worden  ist,  sei  hier  erwähnt:  Wedl 
(Wien.  med.  Jahrb.  1863)  beschreibt  einen  Fall  von  Öaucliapalte  mit  Kiiici'ung 
und  Verdrehung  der  Wirbelgäule ,  in  dem  sich  ausgedehnte  Verwachsungen 
zwischen  der  äusseren  Haut  und  dem  Amnion  fanden,  auf  welche  W,  die  Mifis- 
bilduDg  zurückführt.  Fhilippeaux  ((xaz,  med.  de  Paris  1873,  Nr.  11)  beschreibt 
einen  Fall  von  volktiindigcr  Bauchspalte  eines  ausgetragenen  F5tus»  mit  welchem 
die  Piacentn  im  ganzen  Umkreiße  des  Hiatus,  denselben  völlig  vereehliesflend, 
angewachsen  und  ihre  Innenfläche  aoui  Peritoneum  überzogen  war;  die  Adhäsion 
der  Placeuta  siebt  er  als  die  Ursache  des  Hiatus  an.  Buhl  (Klinik  der  Geburtek. 
von  Necker  und  ßuht  1S61,  p.  320)  »ah  bei  i^iuem  lebend  geborenen  Kinde  eine 
vom  Nabel  bis  zum  Brustbfiri  reichende  rinnenförmige  Cutiafissur,  deren  Grund 
von  der  Hülle  dea  Nabelslrangs  ausgefüllt  war;  der  Proc.  xipboideuB  des  ßnist- 
beins  war  gespalten. 

Ahlfeld  (Arch.  f.  Gynak.  V.  1863  u.  Ben  der  Hamb.  Naturf-Vers.  187B)  hat 
den  Versuch  gemacht,  einen  Theil  der  ventralen  Spaltbildungen  auf  abnormen 
Zug  des  Do  l  ters  trän  gH  —  des  tibiiterirteu  Bestes  des  Ductus  omphiilo- 
meaeraicus  ^  zurückzuführen,  Schon  Moor  (Schweiz.  Zeitschr.  für  pract.  Heilk. 
18ß3)  führte  in  einem  Falle  von  Nabel'ichnurbruch ^  in  welchem  ein  Meckel'schm 
Divertikel  des  in  dem  Bruchsuck  eingelagerten  Darmabschnitteg  mit  dem  Amnion- 
gack  verwachsen  war,  den  Nabelscbnurbruch  auf  Nicbtiösung  der  Re^te  de« 
Ductus  onipbalo  meseraicua  vom  Nabelstrang  zurück.  Einen  ühnlicben  Fall  beob- 
achtete Ahlfeld  und  er  sieht  darin  eine  Stütze  seiner  Annahme,  dasfl  der  Nabel- 
echnurbrnch  dadurch  entsteht,  dasa  der  Dotterstrang  die  in  früher  Fötalzeit  nicht 
von  Baucb Wandungen  umschloBaenen  Darmschlingen  länger  alg  gewöhnlich  in  der 
Nabelschnur  festhält. 

Von  einer  interessanten,  und  wie  es  scheint  sehr  typischen,  Combinations- 
form  derinveraio  veFiicae  mit  Spaltung  d  erHarn  blase,  des  Darms 
und  der  Genitalien,  die  in  Ft/r»ier'9  Lehrbuch  nicht  besonders  gewürdigt  ist, 
giebt  Fig,  223  die  Vorderunsicbt»  Das  Präptirat  wurde  1857  von  Dr,  Fulda  in 
Offenbach  der  Giessener  Sammlung  (l.  1104)  Überwiesen ,  und  als  Ectopie  der 
Blase  mit  Einmündung  des  Mastdarms  in  dieselbe  bezeichnet.  Die  genauere 
Untersuchung  ergiebt:  die  rüsseltormig  vorspringende  üeffnung  a  tührfe  in  den 
unteren  Theil  des  Düandarms :  beim  Anziehen  des  letzteren  zieht  sich  der 
ganze  auf  der  Zeichnung  punktirt  gehaltene  Th»?il  der  Umgebung  ein  und  scheint 
dem  vorne  nicht  geschlossenen  Anfangstheil  des  Dickdarms,  dem  Cöcum  anzuge- 
hören; dieser  in  der  natürlichen  Lagerung  prolabirte  Abschnitt  zeigt  eine  körnige, 
der  Barmschleimhaut  entn brechende  Oberfläche  (bei  mikroskopischer  Untersuchung 
Muscularis  und  Zotten,  ohne  Epithelbekleidung,  mit  dazwischen  liegenden  schlauch- 
förmigen und  von  Cylinderepithel  ausgekleideten  Drüsen),  und  die  beiden  an  jeder 
Seite  befindlichen  Oeffnungen  c^  c  führen  jede  in  einen  kurzen  Blinddarm  ♦  von 
,en  namentlich  der  rechte  vollständig  wie  ein  Proc.  vermiformis  dem  Blindsack 
gesetzt  erscheint.  Hinter  diesen  beiden  Oeffnungen  wird  die  prolabirte  Wand 
jlafcter  und  ZL^igt  in  der  Mitte,  vor  der  Raphe  scroti  derbe,  etwas  narbig  erschei- 
nende Beschaffenheit;  hier  hndet  sich  eine  weite  Oeffoung  (b),  welche  in  den  die 
Kreuzbeinaui*h&hlung  einnehmenden  weiten ,  fast  1  Ctm.  Durchm.  besitzenden, 
aber  nur  5  Ctm.  weit  hinaufreichenden  und  dann  blind  endenden  Enddarm  führt, 
der   mit  einem  Cylinderepithel,    tafel-   und    nadelförmige  Krystiille   und    gelbliche 
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K5rBcbeii  enthaltenden^  zäben  Schleim  erfQllt  ist:  d&s  ganze  Colon  fehlt.  Zu 
Seiten  der  vorgewölbten  Cöcalachleimbant  lagert  nun  ferner  jederseita  eine  einen 
halbmondförmigen  Längswulat  bildende  Schleimhaut  artige  Hervorragung  mit  je 
eiaer  feinen  Oeffiiung  (d),  durch  welche  die  Borst*?  in  einen  kleinen  moscttlOseo 
Körper  gelangt;  link»  ist  letzterer  Körper  beaser  entwickelt  und  zei^  in  seinexn 
unteren  Theil  uterusartige  Plicae ,  wühreud  der  obere  in  einen  kleinen  gewun- 
denen Schlauch  übergeht  (in  dessen  Nilhe  ein  Ovarium  nicht  Bichtbar  i«t)*  In 
den  untern  Theil  dieaes  Körpers  mündet  seitlich  erstens  der  «ehr  weite  und 
dickwandige  Ureter,  der  7.ii  der  aufftillig  grossen  und  ein  weites  Becken  besitzenden 
Niere  führt,  und  zweitens  das  Va«  deferens,  welches  zu  einem  gut  entwickelten, 
hoch  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  und  durch  ein  deutliches  Gubemaculnm 
fixirten  Hoden  mit  Nebenboden  verläuft.  Rechterseita  iat  jener  muscuISse  KOrper 
etwas  weniger  entwickelt,  Vas  deferens  und  Hoden  zeigen  sich  hier  in  gleicher 
Weise,  aber  Niere  und  Ureter  fehlen  vollständig.  Die  Scrotalfalten  sind  stark 
entwickelt »  und  zeigen  nahe  ihrem  ZusammenstoHse  jederseits  in  einer  schl^iin- 
hautartigen  tiefen  Nische  einen  linsengroftaen  ovalen  Körper  (e)  eingebettet.    Hinter 

Fig.  223. 
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InversioD  der  geBpaltenen  Harnbisse  und  «l«"«  dtuewiftchen  Uegendeii  Cöonin.  i 
im  Text.}    Naoi  Präp.  I.  UM  in  i;^  der  natürl    Grösse,  güzeiclniet  von  0r.  Zi 


«sioff. 


der  Raphe  ist  eine  feine  Afteröffnung  bemerkbar  (f),  die  aber  nur  ein  paar  Lii 
weit  BOndirbar  ist. 

Wir  haben  also  hier  eine  Spaltung  der  Harnblase  in  zwei  Hälften  vor  nns, 
die  durch  das  ebenfalls  invertirte  Cöcum ,  aus  dem  der  Dünndarm  rfls^lförmig 
prolabirt ,  auseinander  gehalten  werden ;  dabei  Kntwiekelung  der  WoHf 'sehen  wie 
Miilier*schen  GescklechtegJinge,  aber  letztere  sind  nicht  zur  medianen  Vereinigutig 
gekommen  ,  femer  Fehlen  des  COcnm.  Ausserdem  fanden  sich  in  der  Bauchhöhle 
an  verschiedenen  Stellen  »tarke  ödematö.se  Inliltration  und  Tigmentirong  des 
retroperitonealen  Zeilgewebes  und  abnorme  Biudegewebsstränge,  namentlich  pig- 
mentirte  zwischen  der  grossen  Cur^'atur  des  Magens  und  der  Milz:  beiderüettige 
Pleuritis,  links  mit  Adhilsionen  und  Pigmentirung,  rechts  mit  exsudativer  Ver- 
dickung der  Pleura  pulmonal is  und  Pigmentirung.  Ausserdem  fand  sich  am  Rücken 
ein  apfelgrosser  Sack,  dessen  Wandung  innen  mit  gelbem  Brei  bedeckt  ist  und 
der  eine  directe  Fortsetzung  des  Sackes  der  Pia  mater  spinalis  darstellt. 

Die  hier  genauer  beschriebene  Combinationsform  der  Inversio  vesicae  scheint 
nicht  so  gar  selten  zu  sein;  Max  Bartels  hat  einen  fast  vollständig  Übereinstim- 
inenden  Fall  aus  der  Berliner  Soramlung  {Reichert}  im  Arch.  f.  Anat.  u.  Fhys. 
1868,  p.  165  genauer  beschrieben,  2  weitere  kürzer^  und  stellt  aus  der  Litteratur 
noch  9  derartige  Fälle  zusammen;  er  bezeichnet  die  Miss bildungs form  als  Bauch* 


I 


Mangelhafte i-  AbachlusB  der  Pleuro-Peritoneal-Röfale. 


635 


blasCDg'enitaUpaUe  und  fiilirt  al^  charactemtisch  für  dieselbe  an:  Dlaetase  der 
Schambeine  um  ein  oder  mehrere  Zoll»  gespaltene  üamblase  mit  widernatürlichem 
After  dftzwisclien ,  Prolaps  des  Cöcum  und  Dünndarms ,  vollständiges  Fehlen  des 
Colon,  Maatflarm  fast  stets  vorhanden,  aber  vor  dem  eigentlichen  —  atresirten  — 
Anus  im  wdernatürlichen  Aller  mündend ,  voUstllndige  Spaltung  der  Genitalien* 
Zu  diesen  12  Fällen  ißt  ferner  hinzuzufügen  der  oben  techriebene  (liessener*  der 
von  Gntber  (Memoires  des  aavants  etrangers  T.  VI.  PelerBburi^  1849)  allerdings  in 
mancher  Beziehung  abweichend  beschriebene ,  ferner  ein  in  der  gleich  zu  bespre- 
chenden Mittheilung  Freund's  erwähnter ,  von  Fücher  und  IValdeyer  beobachteter 
Fall  und  der  in  Virchow  Hirsches  Jahresb.  f.  18C7  referirte,  von  Asp  beobachtete. 
Auch  die  Deutung,  die  Bartels  für  daa  ZuBtandekommen  dieser  Miftshildung  giebt, 
hat  viel  für  «ich;  er  führt  sie  nämlich  darauf  zurück^  dasg  darch  fota-le  Peritonitis 
vor  der  4.  Fölalwoche»  d.  h.  bevor  die  nach  Reichert  ursprünglich  doppelten 
AUantoisanlagen  und  die  Müller*»chen  (Jänge  eich  vereinigen,  die  Darmplatten  mit 
den  Baucliplatten  verwachsen  und  der  Mitteldarm  vom  Enddarm  abgetrennt  wird. 
Die  Fälle  sind  eben  dadurf^h  intcreBsant .  dass  sie  dos  Vorkommen  peritonifciseher 
Verwachsungen  in  sehr  früher  Fötkikeit  zu  beweisen  und  ferner  auch  die  Annahme 
einer  Doppelanlage  der  AHantois  zu  bestätigen  scheinen.  Doch  darf  andererseits 
nicht  übersehen  werden ,  dass  die  entwickelungsgeschichtlichen  Kenntnisse  über 
die  Anlage  der  Allantois  und  die  Entatehung  der  Barnblase  noch  zu  mangelliaft 
sind  (nach  Gassei\  Beitr.  zur  Entwickelungsgeschichte  der  Allantoia,  Frankfurt 
1874,  ist  die  Allantoistasche  von  vorne  herein  eine  einfache,  und  nur  ihre  Wan- 
dung bildet  zwei  Höcker,  cf.  auch  KöUiker ^  Entwickelungegcsch.  2.  Aufl.  p.  197), 
als  dasa  man,  wie  dies  Bartels  n.  And.  thnn,  die  ursprüngliche  Doppelbildung 
der  Allantois  als  zweifellos  betrachten  darf;  und  ea  ist  auch  die  Möglichkeit  in 
Betracht  zu  ziehen,  da^s  die  Doppelanlage  der  Allantois  in  diesen  Fällen  von 
vorne  herein  eine  patliologißcbe  ist,  erst  bedingt  durch  die  frühzeitige  Anlegung 
des  Darmes  an  das  Amnion.  —  Ahlfeld  (l.  c)  glaubt  auch  die  Fälle  von  Ham- 
blasenspalte  durch  Zug  des  DotterstrAngs  erklären  zu  können;  wirke  dieser  Zug 
nicht  senkrecht  von  der  Wirbebäule  al>,  aondera  unter  einem  spitzen  Winkel 
nach  unten  zu,  so  werde  der  Enddarm  nach  vorne  gedrängt  und  treibe  die 
Allantois  vor  eich  her.  Es  erfolge  nun  Ausdehnung  der  Allantois  und  Platzen 
derselben  und  ^je  tiefer  die  Richtung  des  Dotterstrangs  nach  unten  war,  desto 
h&tifiger  findet  man  die  Oeffnung  zum  lleum  (den  widernatürlichen  After)  dicht 
über  oder  sogar  zwisclien  den  beiden  Hälften  der  hinteren  Blasen  wand  ,  wenn  die 
hintere  Allantoiswand  durch  das  Vordrängen  des  Darmes  in  zwei  Hälften  ge- 
spalten worden  war"*.  Zur  Stütze  seiner  Hypothese  führt  Ahlfeid  an,  dass  Rose 
vom  widematürlichen  After  in  der  hinteren  Blasen  wand  aus  ein  Dottergef&ss  bis 
in  daa  Mesenterium  des  Dünndarms  verfolgea  konnte,  und  dass  die  penisartige 
Ausstülpung  der  Darmschleimhaut  stets  an  der  Stelle  sich  befinde,  wo  der  Dotter- 
strang anhaftete. 

Ein  weiteres  Interesse  scheinen  mir  diese  Fälle  femer  durch  eine  Beobachtiing 
Freund*»  (Arch.  f.  Gynäkologie  HL  Heft  3)  zu  erhalten.  Derselbe  fand  bei  einem 
lebenden  23jährigen  Mädchen  oberhalb  der  Blase  eine  aus  Dickdarmschleimhaut 
gebildete  faustgrosse  Geschwulst,  vor  der  Blase  einen  vor  der  Urethra  mündenden 
mit  der  Dickdarmhßhle  in  Verbindung  stehenden  Gang,  After  eng  und  zwischen 
den  grossen  Labien  liegend,  so  dass  das  Rectum  stark  nach  vorn  gebogen  verläuft, 
Symphyse  fehlend ,  an  den  äusseren  und  inneren  Genitalien  Anklänge  von  Zw^ei- 
theilung»  Höhle  der  Harnblase  ditform  gestaltet.  Vor  der  Annahme  Freiirtd^St  dass 
ea  sich  hier  um  eine  ursprüngliche  Duplicität  des  Dickdarms  handelte,  acheint 
mir  die  von  Freuftd  zurückgewieeene  Deutung  den  Vorzug  zu  verdienen,  dass  hier 
eine  jenen  Bartels' sehen  Fällen  analoge  Missbildung  zu  Grunde  lag,  bei  der  aber 
das  Colon  zur  Entwickelung  kam  und  die  Bauchdecke  sich  später  fast  vollständig 
abgeschlossen  haben.  Jene  Geschwulst  würde  dann  als  Wucherung  eines  Theiles 
der  prolahirten  Cöcalschleimhaut ,  und  der  vor  der  Harnblase  gelegene  Abschnitt 
des  Darms  als  der  Rest  jenes  ureprünglich  zwischen  den  beiden  Harnblasenhälften 
gelegenen  Darmtbeiles  aufzufassen  sein ,  der  durch  das  Auswachsen  der  HarnbUise 
nach  vorne  gedrängt  und  von  der  Bauch  wand  umwachsen  wurde.  Die  Blase 
müsste  beim  Verschluss  zunächst  grösstentheils  eine  bipartitu  gewesen  sein,  all- 
mälig  hat  sich  die  Scheidewand  nach  oben  vorschreitend  abgeflacht,  und  damit 
den  vor  ihr  liegenden  Darm  ab  schnitt  von  dem  übrigen  Darm  immer  mehr  ab- 
getrennt; in  Frtund's  Zeichnung  Fig.  II  müsste  man  sich  zwischen  S.  romanum 
und  der  Einmündung  des  vor  der  Harnblase  gelegenen  Rohrs  noch  das  ganze  Colon 
eingeschaltet  denken. 
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Ist  diese  Deutung'  richtig'»  so  hätten  wir  hier  ein  schönes  Beispiel  von 
Schwund  eines  hochgradigen  Anlagefehlers  durch  die  weitere  Entwickelung 
vor  uns. 
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CraniO'Rhachißchisis   (Acraaie)    und    Hydrops    canalis    medullaris    (Hydrocephalus 
congenitns),     Heniia  cerebri  und  Spijna  bifida*     Cyclopie  (Syn Ophthalmie). 

Ein  sehr  eigontbümliches  Bild  gewähren  diejenigen  Föti,  an  denen 
der  Güsichtsscliädel  vollständig  entwickelt,  wenn  auch  meistens  im  Ver- 
haltniss  znm  übrigen  Körper  und  znm  Alter  des  Fötus  nicht  unerheb- 
lich zurückgeblieben  ist»  dagegen  die  Schädeldecke  vollständig  fehlt  — 
die  sog.  Acranii  oder  Heinicephali  (Fig,  224)*  Diese  ^Katzen-*"  oder 
, Krötenköpfe",  wie  man  sie  früher  nannte,  gehören  zu  den  häufigsten 
Missbildungen;  die  Schädeldach  Wölbung  fehlt  ihnen  vollständig,  so  dass 
der  Schädel  aussieht,  als  wäre  aeine  Decke  abgesägt  und  meistens  liegt 

Fig.  224. 


A 


(O 


A  i:raniui^  von  vorne  uu  l  von  der  Seite  gesehen.    Präp.  I.  79  der  diefsener  Sammluni? 
in  i'^  der  natürl,  Grösse. 


auch  kein  Gehirn  der  Schädelbasis  auf  (es  besteht  auch  ^Anencephalie*)» 
sondern  dieselbe  ist  entweder  von  einer  unförmlichen,  zottigen,  stark 
blutig  tingirfcen  Bindegewebsmasse  bedeckt,  deren  Substanz  gewöhnbch 
sehr  reichliche  und  weite  Bluträunie  besitzt  und  spärliche  undeutliche 
Hirnreste  ein^^chliesst,  oder  (seltener)  von  einem  abgeschlossenen  Sack 
der  Dura  mater,  welcher  mit  Hirnrosten  und  Flüssigkeit  erfüllt  ist.  Die 
behaarte  Kopfhaut  fehlt  gewöhnlich  im  ganzen  oder  grösseren  Bereich 
der  febleuden  Schädelwolbung  ebenfalls  und  setzt  sich  mit  scharfem 
Rande  gegen  jene  die  runde  Lücke  ausfüllende  Masse  ab,  welche  die 
Schädelbasis  bekleidet.  Die  Augen  treten  an  solchen  Schädeln  sehr 
stark  wie  Glotzaugen  hervor,  ebenso  Mund  und  Kiefer,  während  Stim- 
und  Nasengegend    vollständig  zurückgeschoben    erscheinen ;    der   obere 
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Orbitalrand  erschfiofc  oft  als  der  höchste  Punkt  des  gaozeu  Schädels, 
oft  tritt  hinter  demselben  noch  eine  geringe  Wölbung  hervor,  die  ent- 
weder durch  das  starke  Hervorragen  des  vordem  KeiJbeinkörpers  und 
der  Wurzeln  der  kleinen  Keilbeinflügel  (Fig.  226)  gebildet  wird,  oder 
durch  den  knorpUgen  hintern  Keilbeinrand  und  die  FelsenbeinpyramiJen 
(Fig.  225). 

Die  Beschaffenheit  des  Schädels  bei  der  Acranie  lässt  sich 
auf  zwei  typische  Gestaltlingsarten,  die  in  Fig.  225  und  226  abge- 
bildet sind  und  zwischen  den£tn  allerdings  Uebergangsforinen  vorkooimen, 
zuj'ückführen.  Die  in  Fig.  225  gezeichnete  Schädelform  entspricht 
vorwiegend  denjenigen  Fallen,  in  welchen  der  Hautdefect  ein  sehr  grosser 
ist  und  weit  nach  hinten  auf  den  Nacken  reicht,  Hier  fehlt  die  Schuppe 
des  Stirnbeins  und  des  Schläfenbeins  vollständig,  von  der  Occipital- 
schuppe  ist  nur  ein  kleines,  nach  der  Seite  und  unten  abstehendes  Rudi- 
ment  vorhanden ;   der  Rand   der   restirenden  Knochen   ist  oft  ein  sehr 

Fig.  226. 


y 


Schädel  eines  A er dnina  ohne  Frontal-  uM  OcdpitÄl-Wölbung,  Pi'äp.  der  (rleßs  Sammltme:, 
%  der  natiirl.  örösse.  a  iTchtf  h  FmIsi  TuVn-in,  a'  linkes  mit  Meat.  aumtor.  int. ;  c  pars  basilarii  osiis 
occipitia;  d  recbtasfitii^p  pai>i  iMii'UliHili^a  nssia  oceip.  vlhi  intif'ii  gefiflifln;  ft  Rnoimfiit  der  nachten 
Occipital  Schuppe;  b'  linke  imis  i'OTulylpjulHa  o;tflis  oet!imtis  {dos  8ehappenra,(limentt  das  an  diesen 
voilHt&udig  acrtLniBcheu  Schädeln  jKewübnlicli  Jederaeitä  liinten  einen  fetn.rkf'u  Vorspmiig  bildet,  fehlt 
auf  dif&er  Ödte  am  sceletirten  ftduidel;:  h  hinterer*  knoriieliger  Rand  dr^is  KeilbeinküTpera ;  f  offener 
Bogen  de»  Atlant;  g  olTeuer  Bogen  des  Epistrophona. 

scharfer,  und  dieselben  sind  sehr  iinre  gel  massig  gestaltet.  Der  Keil- 
beinkörper besteht  nur  aus  einem  Stück,  ist  kurz  und  hat  einen  tiefen 
Sattel,  die  Felsenbeinpyramiden  ragen  wulstig  vor,  aber  die  pars  basi^ 
laris  ossis  occipitis  ist  lang  und  bildet  mit  leicht  nach  oben  ge- 
richteter Convexität  eine  ziemlich  in  gleicher  Ebene  liegende 
Fortsetzung  des  Keilbeinkörpers,  so  dass  die  Schädelbasis 
langgestreckt  erscheint.  Das  Foraiuen  magnum  ist  hinten  wegen  der 
mangelnden  Entwickelung  der  Occipitalschuppe  nicht  abgeschlossen,  oft 
sind  auch  noch  die  4,  5  obersten  Halswirbel  hinten  offen  {in  welchem 
Falle  die  Halswirbelsliule  stark  nach  vorne  gebogen  ist  und  bei  Be- 
trachtung des  Embrvü  von  vorne  der  Hals  kropfartig  geschwollen  er- 
scheint), und  zuweilen  erstreckt  sich  das  Offenbleiben  oder  vollständige 
Fehlen  der  Wirhelhögen  bis  auf  die  untersten  Brustwirbel  hinab  (Cranio- 
Rhachischisis). 

Ist  dagegen  nur  ein  der  Schädelniitte  entsprechender  Defect  (von 
etwa  3 — 4  Ctm.  Durchm.)  vorhanden,  so  ist  auch  von  den  Deckknochen 
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des  Schädels  inelir  gebildet  (Fig*  226  h  »lie  Halawirliel  sind  Yollstandig 
ausgebildet^  die  Oicipitalschuppe  ist  grösstentheils  vorhanden,  wenn  auch 
mehrfache  Lücken  zeigend,  und  steigt  senkrecht  oder  sogar  vielmehr 
noch  nach  vorne  etwas  übergebeugt  an :  die  Schuppe  des  Stirnbeins  ist 
ebenfalls  tlieihveise  ausgebildet,  liegt  aber  dem  Orbitaldach  bis  an  das 
Keillieio  heran  dicht  auf.  Vor  Allem  aber  zeigt  sich  hier  hochgradige 
rechtwinklige,  selbst  spitzwinklige  Knickung  der  pars  basilaris 
oasis  occipitis  gegen  das  Keilbein,  schon  der  stark  vorspringende 
Sphenooccipitalknnrpel  (b)  fällt  steil  ab,  die  Schädelbasis  ist  also  hier 
äusserst  kurz,  hat  eigentlich  nur  die  Länge  des  Keilbeinkörpers,  der 
vordere  Rand  der  Occipitulschuppe  und  der  hintere  der  Frontalschnppe 
umschreiben  eine  runde  Oeffnung,  über  deren  Niveau  die  Wurzeln  der 
kleinen  Keilbeinflügel  und  der  Sphenooccipitalknorpe!  etwas  vorragen* 
Wiilirend  für  den  ersteren  Typus  die  SrhiUlening  Borsier's,  .als  habe 
eine  nach  allen  Seiten  drängende  Gewalt  auf  die  Knochen  eingewirkt, 
oben  die  Schädel  decke  auseinander  gedrängt  und  zerstört,  und  dann  die 


I 
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Fig.  22a 
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Soll  fidel  eine«  Acmnius  tiiit  vorhandener  Ücdpital-  und  FrontalSchnppe,    Pr&pirst  1  UU 

GieAse»,  in  natürl.  Gröwe.    a  Oc<5ipiUl*SdiQppf\  d  Feläeul^eiti-Fynmnd**,  b  Sjiht*uii-OccipitalkDOn»el. 

c  fiturk  vorragende  Wurjceln  der  kleioen  Keilbeiiirtiigel. 


übrigen  Knochen  einfach  zur  Seite  gedrängt",  stimmen  könnte  und  nur 
mit  jener  Wölbung  der  Schädelbasis  nicht  gut  vereinbar  ist.  —  machen 
die  Schädel  des  zweiten  Typus  den  Eindruck,  als  sei  durch  einen  vorne 
sow^ohl  wie  hinten  von  oben  her  einwirkenden  Druck  der  Schädel  in 
der  Mitte,  in  der  Sphenooccipitall'uge,  eingeknickt. 

Eine  Zwischen  form  zwischen  beiden  Typen  bilden  die  seltenen 
Fälle,  in  denen  die  Frontalschuppen  oder  selbst  die  vorderen  Hälften 
der  Parietalbeine  vorhanden  sind,  aber  der  Basis  der  vorderen  Schädel' 
grübe  dicht  aufliegen,  dagegen  die  Occipitalschuppe  vollständig  fehlt; 
in  diesen  geht  die  behaarte  Haut  bis  weit  über  die  Mitte  des  Schädeb 
nach  hinten,  der  Defect  liegt  hinten  und  geht  in  den  Wirbelsäulendefect 
über,  der  Schädel  macht  den  Eindruck,  als  sei  er  lediglich  in  der  vor* 
dem  Partie  seiner  Oberfläche  einem  Drucke  ausgesetzt  gewesen. 

Vom  Gehirn  sind  bei  jener  vollständigen  Acranie  gewöhnlicli 
kaum  deutliche  Spuren  vorhanden ;  ist  dagegen  eine  Occipitalschuppe 
gebildet,  so  findet  man  in  der  zwischen  ihr  und  dem  steilen  Clivus 
gelegenen  engen  Nische  Medulla  oblongata  mit  einigen  angrenzenden 
Hirntheilen.    Jedoch  können  die  der  Schädelbasis  aufliegenden  weichen 


Mangelhafter  Abschluss  der  Cerebrospinal  Höhle. 


639 


Fig.  227. 


''Viütr.: 


Acr anlas  mit  auniegetirlfim  Gciorii. 

Prtl|i.  1  HS  4ft  Oit^ssnner  SajuiuJung  iti 

lii  der  natiirL  Gross«. 


■ssen  auch  mebr  weniger  die  Beschaffenheit  vviiidungsreicher  llemi- 
hären  zeigen  Icf.  Fig.  227),  und  in  einigen  Fällen  von  gleichzeitiger 
t achisch isis,  wahrseheinlich  solchen,  in  denen  vorne  die  Deckknochen 
entwickelt  waren ,  fand  man  die  Heraisphärenkugeln  vollständig  nach 
hinten  verschoben  im  Nacken  liegen  (sogen.  Notencephalus,  von 
vdbTOC  Rücken).  Die  Hirn  nerven  waren  fast  immer  vollständig  nach- 
weisbar, auch  bei  vollständig  fehlendem  Gehirn,  so  dass  es  den  Anschein 
hat,  als  entspringen  sie  direct  von  jenen  die  Schädelbasis  bedeckenden, 
w^ahrscheinlich  den  Hirnhäuten  ent- 
sprechenden Bindegewebsntassen.  Doeli 
fand  Mattz  (Virch.  Arch,  Bd.  51,  1870) 
in  8  darauf  mitersuchten  Fällen,  dass 
der  Opticus  und  die  Retina  bei  sonst 
vollständiger  Ent^^äckelung  der  Bulbi 
der  Nervenfasern  durchaus  entbehrten. 
^  Soweit  die  Wirbelsäule  gespalten  ist, 
fehlt  auch  das  Rückenmark  entweder 
ToUständig  oder  es  bildet  nur  strang- 
formige  Rudimente. 

Die  Acranii  kommen  gewöhnlich 
als  voljständig  ausgetragene,  oft  sogar 
recht    kräftig    entwickelte    Kinder    zur 

Welt,  und  zeigen  nicht  selten  anderweitige  Bildungsfehler,  namentlich 
Hasenscharte  und  Gaumenspalte,  Manche,  voraussichtlich  solche,,  bei 
denen  Occipitalschuppe  und  Medulla  oblongata  vorhanden  war,  blieben 
einige  Stunden  bis  Tage  (64  Stunden  ist  die  längste  angegebene  Zeit) 
am  Leben. 

Der  Zustand  der  Acranie  wurde  früher  meist  zurückgeführt  auf 
einen  fötalen  H3^drop8  canalis  cerebrospinalis.  Zur  Klarlegung 
der  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  seien  hier  zunächst  einige  Data 

baus   der  Entwickelungsgeschichte    (nach  KöUiker  und  Mihalkovics) 
_      snisammengeslellt. 

Die  Üranlage  des  C^entralnervensystems,  die  Medullär  platte^  schlieast 
sich  beim  menschhchen  Fötus  wahrscheinlich  in  der  2.  Woche  der  Ent- 
wickelung  zu  einem  Rohr  ab^  und  zwar  zunächst  am  obern  Ende;  letzteres 
bildet  eine  blasenförmige  Erweiterung  des  Gesammtrohrs ,  die  sich  in 
der  3,  Woche  in  die  drei  Hirn  blas  eben  gliedert,  von  welchen  das  vordere 
durch  Ausstülpung  seiner  Seitenwände  die  primitiven  Augenblasen  und 
diu-ch  gleichzeitige  Vorstülpung  seiner  mittleren  Partie  die  einfache 
blasenförmige  Anlage  der  spätem  Grosshirnhemisphären  bildet.  Diese 
geraeinsame  Hemisphärenblase  (oder  das  secundäre  Vorderhirnbläschen) 
überdeckt  allmälig  beim  weiteren  Wachsthum  die  übrigen  Theile  des 
primären  Vorderhimbliischens,  nämlich  das  Zwischenkirn;  etwa  von  der 
4,  Woche  an  wird  sie  durch  Ausbildung  der  Hirnsichel  in  zwei  seit- 
liche Hälften  getheilt,  und  im  2.  und  3»  Fötalmonate  bildet  sie  zwei 
sich  immer  mehr  nach  hinten  ausdehnende  weite  Säcke,  deren  Basis 
dm'ch  die  Grosslnrnganglien  (CoriK  striatum  und  Thalamus  opticus)  nach 
innen  vorgestülpt  wird  und  deren  Höhlung  hauptsächlith  erst  vom 
4.  Fötalmonate  an  durch  vorschreitende  Ausbildung  des  Hirnmantels 
reducirt  wird. 

Die  Umbildung  des  Rückenmarks  zu  einem  Rohr  ist  erst  im  Be- 
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ginn  des  3,  Fötalnionats  abgeschlossen;  der  CeiitralcanaJ  ist  alsdann 
noch  aehr  weit,  geht  fiist  bis  zur  Oberfläche  und  schwindet  erst  gegen 
Schiusa  der  Futalzeit;  übrigens  reicht  das  Rückenmark  in  den  ersten 
Pötalmonaten  bis  in  das  Os  sacrnm  hinein,  während  es  beim  Neugeborenen 
nur  bis  an  den  zweiten  oder  dritten  Lendenwirbel  reicht. 

Der  aus  den  Urwirbel platten  hervorgehende  Schädel  ist  zunächst 
eine  weiche  häutige  Kapsel ;  die  Basis  der,selben  und  kleine  Strecken 
der  seitlichen  Partien  zeigen  dann  im  2.  Monate  knorpehge  Beschaffen- 
heit (das  sog.  knorpelige  Primordialcraniuni)  und  wandeln  sich  im  3. 
und  4.  Monate  allmälig  in  Knochen  um,  wJiluend  das  Dach  und  die 
grösste  Partie  der  Seiten theile  nie  knorpehge  Beschaffenheit  annehraen 
und  erst  zu  Anfang  des  4«  Monates  beginnende  Verknöcherung  zeigen. 

Die  Wirbelsäule  bildet  sieh  aus  den  zu  beiden  Seiten  der  Chorda 
dorauahs  gelegenen  Theilen  der  Urwirbelplatten ;  die  Verknorpelung  der 
zunächst  häutigen  Anlage  beginnt  in  der  6.  und  7.  Woche,  in  der 
8.  Woche  ist  schon  eine  vollständige  Säule  von  knorpeligen  Wirbel* 
körpem  vorhanden,  doch  zeigen  die  Bögen  erst  geringe  Anfänge  von 
Verknorpelung,  so  dass  das  Kiickenmark  und  die  zwei  Reihen  Spinal- 
ganghen  neben  demselben  um  diese  Zeit  nur  von  der  Membrana  reunien» 
superior  bedeckt  sind.  Auch  im  3,  Monate  ist  der  Wirbelcanal  in  der 
Lumbar-  und  Sacralgegend,  sowie  in  der  Halsgegend  noch  ziemlich  weit 
offen,  erat  im  4,  Monate  sind  die  WirbellWigen  vollständig  knorpelig 
ausgebildet. 

Aus  diesen  Verliiiltnissen  ist  es  leicht  ersichtlich  t  dass  wenn  var 
dem  4.  Fötal  monate  in  den  Hirn  blasen  oder  dem  Rückenraarksrohr  eine 
abnorm  starke  Ansammlung  von  Flüssigkeit  —  durch  Entzündung  oder 
Stauung  oder  durch  Blutveränderung,  wie  sie  Daresfe  sah,  statthat, 
durch  den  Druck  derselben  nicht  allein  die  Wandung  der  betreffenden 
Organe,  sondern  auch  jener  ledigUch  häutige  Verschluss  des  Schä- 
dels und  der  Wirbelsäule  sehr  gedehnt  werden  und  schhesslich  zer- 
reissen  kann*  so  dass  auf  diese  W^eise  die  Entstehung  jener  Defecte 
der  Craniorhachischisis  wohl  denkbar  ist.  Dass  ein  solcher  fötaler 
Hydrops  des  MeduÜarrohrs  vorkommt,  lehren  nicht  bloss  jene  Beobach- 
tungen Dareste's  am  Hühnerembryo.  Der  Befund  eines  reinen  Hydro- 
cephalus  (und  Hydromyelus)  internus  congenitus  ist  auch  an 
menschlichen  Neugeborenen  kein  seltener,  und  bei  demselben  können 
trotz  gänzlich  oder  grösstentheils  erfolgten  Abschlusses  des  Schädel- 
daches die  Hemisphären  grosse  wassergefüllte  Blasen  büden,  die  nur 
von  einer  dünnen  Himschicht  bedeckt  sind,  oder  selbst  nur  von  einer 
Dura  mater,  an  deren  Innenfläche  kaum  erkennbare  Spuren  von  Hirn- 
substanz haften.  Es  ist  leicht  denkbar,  dass  eine  noch  stärkere  oder 
früher  erfolgte  Wasseransanunlung  in  den  erabryonalen  Hohlen  dea 
Hirnrückennnirks  zum  Platzen  des  Sackes  führen  und  die  Ent Wickelung 
der  Deckknochen  liindern  kann ;  und  diese  Deutung  der  Craniorhachis- 
chisis, die  wir  bei  Morgagni  zuerst  deutlich  ausgesprochen  finden,  war  — 
namentlich  in  Deutschland  --  die  allgemein  angenommene,  in  Förder^i 
Lehrbuch  wird  die  Acranie  lediglich  als  Theilerscheinung  des  Hydrops 
canalis  medullaris  beschrieben.  Indessen,  glaube  ich,  geht  aus  der  obigen 
Beschreibung,  die  ich  nach  der  Untersuchung  von  27  mehr  weniger  ver- 
werthbaren  Präparaten  der  Giesaener  Sammlung  gegeben  habe,  hinläng- 
lich hervor,    dass  jene  so  allgemein  acceptirte  Deutung  eine  irrige  ist» 
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Von  jenen  beiden  T>Tpen  der  acnmischen  Schild el  würde  höchstens  der 
erste  (Fig.  225)  der  Wirkung  einer  Expansion  des  Innenraumes  ent- 
sprechen, und  selbst  hier  passt  die  convexe  Krilmmung  der  Schiidel- 
basis  nicht  dazu ;  die  Basis  eines  hydrocephalischeo  Schädels  ist  voU- 
stsindig  pU\tt  oder  gar  noch  ansgebochtet.  Die  anderen  Formen  dagegen 
mit  den  eng  anliegenden  Deckknochen  und  der  stark  geknickten  Basis 
entsprechen  nicht  der  Wu*knug  eines  von  innen,  sondern  der  eines  von 
aussen  au  fden  Schädel  ausgeübten  Druckes^  und  wollte  man 
selbst  die  Schlldclform  dadurch  erklären,  dass  sie  allerdings  nicht  die 
direct^  Folge  des  fötalen  Hydrops  sei,  sondern  erst  nachträgUch  ent- 
stehe»  indem  nach  Platzen  der  Blase  der  Schädel  secundär  eingebogen 
wird,  so  sprechen  doch  die  allmäligen  Uebergänge  zu  denjenigen  Füllen, 
in  denen  compacte,  windungsreiche,  nicht  hydrocephalische  Hemisphären 
der  blossliegenden  Schädelbasis  aufsitzen  (Fig*  227),  mit  grösster  Wucht 
gegen  die  Lehre  vom  fötalen  Hydrops. 

Die  Erklämng  kann  eher  in  einem  Druck  auf  den  f?italen  Schädel 
gesucht  werden,  durch  welchen  die  Ausbildung  der  betreffenden  T heile 
behindert  wird,  und  die  Thatsache,  dass  Acranii  beschrieben  sind,  die 
noch  dem  2.  Fötalmonate  angehörten,  spricht  für  die  Möglichkeit  sehr 
frillizeitiger  Einwirkung.  Dass  der  Druck  vom  Uterus  ausgehen  sollte, 
ist  kaum  in  so  tiiiher  Fötalzeit  anzunehmen;  Adhäsionen  der  Eihäute 
und  Amnionstränge  (wie  in  Fig,  222)  können  ebenfalls  nicht  in  Betracht 
kommen ,  da  durch  sie  nicht  solche  gleichniässig  abgerundete  Defecte 
gesetzt  werden  können ,  wie  sie  für  die  Acranie  characteristisch  sind, 
und  da  femer  in  den  meisten  Fällen  jede  Spur  einer  solchen  Ver- 
wachsung fehlt.  Dagegen  scheinen  mir  alle  Verhältnisse  sehr  wohl  zu 
der  Annahme  Daresh's  zu  passen,  dass  die  Acranie  dann  entsteht,  wenn 
zu  einer  Zeit,  wo  die  Schädelwölbung  noch  häutig  ist,  oder  gar  vor 
Abschluss  des  MeduUarrohrs  die  Amnionskappe  der  Kopfbiegung 
des  Embryo  zu  dicht  aufliegt  und  daher  deren  Ausbildung  behindert; 
zumal  auch  für  die  normale  Gestaltung  des  Gehirns  in  neuerer  Zeit 
dem  Druck  der  Amnionskappe  eine  wichtige  Rolle  zugeschrieben  wird.  — 

Zeigen  sich  beschränktere  Lücken  an  der  Hirnkapsel 
oder  der  W^  i  r  b e  I  s  ä  u  I  e  ,  aus  denen  ein  Theil  des  Inhaltes  hervor- 
tritt, so  spricht  man  resp.  von  einer  Hernia  cerebri  und  einer  Spina 
Viifida.  Der  hervortretende  Inhalt  kann  verschiedene  Beschaffenheit 
haben.  Am  Schädel  sehen  wir  durch  einen  kleineren  oder  grösseren 
rundlichen  Defect  einen  runden  oder  länglichen  Sack  herausragen,  der 
von  den  Hinihäuten  gebildet  wird  und  oft  von  normaler,  zuweilen  von 
defecter  oder  narbiger  Haut  bedeckt  ist.  Der  Sack  enthält  entweder 
bloss  Flüssigkeit,  die  in  den  Maschen  des  Arachnoidealge wehes  liegt 
und  dieselben  zu  grösseren  Hohlräumen  umgewandelt  haben  kann 
( M  e  n  i  n  g o  c  e  l  e  und  H  y  d  r  o  m  e  n  i  n  g  o  c  e  1  e ) t  oder  bloss  Himsubstanz 
(E  n  c  e  p  h  a  1  o  c  e  1  e )  oder  beides  (H  y  d  r  e  n  c  e  p  h  a  1  o  c  e  1  e) ;  in  letzterem 
Falle  kann  die  Flüssigkeit  entweder  im  Arachnoidealge  webe  liegen,  so 
dass  also  an  der  betreifendeD  Stelle  ein  Hydrocephalus  externus  besteht, 
oder  in  einem  von  dem  prolabirten  Hirntheile  umschlossenen  Abschnitte 
der  Hirnhöhlen  (Hydrocephalus  inteiTiusL  Diese  Säcke  können  sehr 
verschiedene  Grösse  haben,  von  der  einer  kleinen  Nuss  bis  zu  der  eines 
Kinderkopfes;  sie  sind  an  der  —  oft  sehr  engen  —  Knochenpforte  ge- 
wöhnlich halsförmig  eingeengt  und  auch  an  ihrer  Oberfläche  nicht  selten 
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durch  einige  Furchen  eingeschnürt,  selbst  vollständig  gelappt*  Al 
häufigsten  findet  man  sie  am  Hinterkopfe,  indem  «^ine  Lücke  in  der 
Mittellinie  des  Üs  occipitis  die  Bruchpforte  abgiebt  (Hernia  cerebri 
posterior);  von  einer  einfachen  Lücke,  aus  welcher  der  Sack,  wenn 
er  eine  gewisse  Grösse  hat,  wie  ein  Chignon  auf  den  Nacken  herab- 
hängt, finden  sich  aber  alle  Uebergänge  bis  zum  mehr  weniger  voll- 
ständigen Fehlen  der  Occipitalschuppe,  so  dass  selbst  das  Foraraen 
raagnum  hinten  offen  steht  und  der  Uebergang  zu  jenen  Fällen  von 
Acranie  mit  Exencepbalie  gegeben  ist»  bei  denen  vorne  die  Deckknochen 
des  Schädels  ausgebildet  sind,  aber  keine  Wölbung  zeigen.  Demnächst 
folgt  der  Häufigkeit  nach  die  Hernia  cerebri  anterior,  die  ander 
Nasenwurzel  durch  eine  Lücke  der  Vereinigungsstelle  zwischen  Stirn- 
Mid  Siebbein  austritt  und  entweder  vor  der  Nasenwurzel  frei  vorragt. 
oder  in  die  Nasenhöhle  oder  Orbita  hineinragt.  In  weniger  häufigen 
Fällen  bilden  andere  abnorme  Lücken  an  verschiedenen  Stellen  der 
Schädelknochen  oder  die  normalen  Lücken  (Fontanellen,  Fissurae  orbi- 
tales etc.)  die  Austrittsstelle,  und  es  kann  eine  an  der  Basis  cranii  aus^ 
tretende  ,Hernia  cerebri  inferior**  mehr  weniger  versteckt  in  der 
Orbita,  der  Rachenböhle,  der  Fossa  sphenomaxillaris  liegen.  Diese 
Hernien  des  Gehirns  nelmien  nicht  selten  nach  der  Geburt  sehr  erheb- 
lich an  Grösse  zu,  namentlicb  die  mit  Hvdrocephaius  internus  verbun- 
denen Hydrencephalocelen  sind  in  dieser  Beziehung  sehr  gefährUch ;  oft 
aber  bleiben  sie  auch  ohne  Gefährdung  des  Lebens  stationär ,  und  in 
einzelnen  Fällen  sind  sie  durch  Compression,  die  einfachen  Meningo- 
oelen  auch  durch  Abtragung  schadlos  beseitigt  worden ;  die  letzteren 
können  übrigens  auch  bei  vorschreitendem  Kuochcnwachsthum  sich  zti 
vollständig  ausserhalb  des  Knochens  gelegenen  Cysten  umwandeln. 

Die  auf  die  Wirbelsäule  beschränkten,  als  Spina  bifida  ge* 
wohnlich  bezeichneten  Spaltungen  finden  wir  fast  nur  in  der  Kreuzbein- 
und  Lendengegend,  und  sie  erstrecken  sich  gewöhnlich  auf  2—5  Wirbel. 
Der  meist  von  dünner,  glatter  Haut  bedeckte  Durasack  kann  auch  hier 
lediglich  Flüssigkeit  enthalten,  während  das  Rückenmark  in  Tollstandig 
oder  fast  normaler  Beschaffenheit  im  Grunde  des  Spaltes  liegt  (H ydro- 
rhachis  externa  oder  Meningocele  spinalis);  sehr  häufig  aber  ist 
der  Centralcanal  des  Rückenmarks  an  der  betreffenden  SU^Ue  stark  von 
Flüssigkeit  ausgedehnt,  und  seine  Ausstülpung  bildet,  umgeben  von  ge- 
ringen oder  kaum  erkennbaren  Resten  der  Rückenmarkssubstanz,  die 
zum  Theil  als  macerirte  Flocken  in  der  Flüssigkeit  schwimmen,  den 
Inhalt  des  Sackes  (Hydrorhachis  interna  oder  Hydromvelocele). 
Das  Rückenmark  reicht  dabei  häufig,  wie  in  den  ersten  Fötaimonatem 
bis  in  daa  Os  sacrum  hinein.  Der  betreffende  Sack  tritt  übrigens  zu- 
weilen auch  zwischen  den  integren  Wirbelbogen  henror. 

Diese  partiellen  Lücken  der  Cerebrospinaldecke  können  wahrsebeiii- 
lich  sehr  verschiedene  Ursache  haben;  in  dem  einen  Falle  mag  ein 
Enochenspalt,  eventuell  durch  Eihautverwachsnng  veranlasst,  in  dem 
andern  partielle  Flüasigkeitsansammlung  oder  vielleicht  auch  reine  par- 
tielle Hirnh3'pertrophie  vor  Absehluss  der  deckenden  Theile.  bei  den 
ausgedehnten  Encephalocelen  de«  Occipui  Druck  gegen  den  vorderen 
Schädelabschnitt  die  Ursache  sein;  ein  bestimmter  Anhalt  für  die  eine 
oder  die  andere  Deutung  Hegt  meistens  nicht  vor.  —  r.  Btcküm^kaimm 
(s.  d.  Anm.)  nimmt  als  primäre  Ursache  der  Rharhigdiinia  eis« 
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und  Hypoplasie  der  Kückeiiwülste  an,  also  eine  in  allerirüheste  Zeit 
fallende  Störung  der  totalen  Entwickelung. 

Zu  den  Entwickelungsfehlern  des  Gehirns  müssen  wir  aucli  die- 
jenige Missbildung  rechnen,  die  herkömmlich  als  Cyclopie,  oder  besser 
als  Synophthalmie  bezeichnet  wird.  Diese  Missbildung  zeigt  hei  der 
äusseren  Betrachtung  (Fig.  228),  auf  die  sich  der  Name  bezieht,  fol- 
gende Abweichungen:  In  der  Nasenwm-zelgegend  findet  sich  eine  ein- 
fache Orbitalhühle,  welche  in  einer  Reihe  von  Fällen  sehr  klein  ist  und 
nicht  einmal  Rudimente  eines  Augapfels  enthalt,  in  anderen  eine  ordent- 
liche Hohle  bildet ,  die  von  einem  einfachen  mehr  oder  weniger  voll- 
ständigen Bulbus  ausgefüllt  wird,  in  noch  anderen  sehr  breit  ist  imd 
zwei  dicht  nebeneinander  liegende  Bulbi  enthält.  Zwischen  diesen  drei 
Graden  finden  sich  alle  mögfichen  UebergaDge:  verkümmerte  Augen- 
blase, einfaches  aber  verbreitertes  Auge  mit  fast  doppelter  Linse  oder 
fast  doppelter  (Cornea  ( Synophthalmia  bi- 
cornealis),  die  die  Form  einer  liegenden  oo  Fig.  22^. 

hat,  zwei  Augen,  deren  innere  Drittel  mit- 
einander verschmolzen  sind.  Die  Nase  fehlt 
vollständig;  das  Stirnbein  bildet  in  den 
hochgradigsten  Fällen  einen  sehr  schmalen 
einfachen  Knochen  ohne  Spur  von  Kascn- 
fortsätzen  und  Nasenbeinen ;  meistens  aber 
zeigt  sich  oberhalb  jener  Orbita  ein 
Nasenfortsatz  mit  Nasenknochen  und  -Knor- 
peln, welche  das  Gerüst^^  eines  oft  recht 
langen,  aus  Bindegewebsmassen  bestehen- 
den Rüssels  bilden.  Auch  der  Oberkiefer 
ist  meistens  schmal,  ohne  Proc.  nasalis,  die 
Mundöffnung  zuweilen  sehr  klein,  selbst 
vollständig  fehlend.  Bei  der  Untersuchung 
des  Schädelinhalts  zeigt  sich  constant  voll- 
ständiger Mangel  erstens  der  Riechnerven^ 

zweitens  der  Fah:  longitndinalis  durae  matris:  statt  der  beiden  Gross- 
hirnhemisphären finden  wir  eine  einfache,  nach  vorne  spitz  zu- 
laufende ungetheilte  Blase,  deren  Entwickelung  im  Uebrigen  ebenso  wie 
die  der  anderen  Hirntheile  in  den  verschiedenen  Fällen  sehr  verschiedene 
Abweichungen  zeigt;  sehr  gewöhnlich  zeigt  sich  Fehlen  der  Hirn- 
windungen und  des  Corpus  callosum ,  rudimentäre  Bildung  und  Con- 
fluiren  der  Corpora  striata  und  Thalami  optici.  Chiasma  und  Nervi 
optici  fehlen  oft  vollständig,  in  anderen  Fällen  ist  ein  einfacher  Seh- 
nerv an  der  Basis  des  Zwischenhirns  erkennbar,  in  vereinzelten  findet 
man  auch  ein  Chiasma  mit  mehr  weniger  ausgesprochener  Entwickelung 
zweier  Optici. 

Im  Uebrigen  kann  der  Fötus  vollständig  normal  sein»  doch  zeigt 
er  oft  noch  verschiedene  andere  Missbildungen,  und  nur  in  einzelnen 
Fällen  bHeb  er  mehrere  Tage  am  Leben. 

Hiernach  beruht  also  die  Synophthalmie  darauf,  dass  die  weitere 
Entwickelung  der  primären  Hirnblase  eine  sehr  mangelhafte  ist  und  in 
Folge  dessen  die  beiden  Augenblasen  entweder  gar  nicht  angelegt  werden 
oder  dicht  beieinander  zu  liegen  kommen.  Die  Missbildung  ist  nament- 
lich   bei    Thieren    häufig:    din-rte    Beobachtungen    über   ihre    Ursachen 
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fehlen,  es  liegt  nahe  an  seitliche  Compression  des  Vorderkopfes  in  der 
'6.  Fötal wocbe  zu  denken. 

Jene  verschiedene  Gestaltung  des  acraniscben  Schädeln»  die  andi 
aoe  den  Zeichnungen  MeekeVs  und  Vroltk's  hervorgeht,  aber  von  FörsUr  eigien- 
tbömlither  Weise  gar  nicht  berücksichtigt  iat,  ist  schon  in  sehr  ex&cter  Wdae 
von  Bauer,  der  unter  Claudius  die  Schädel  der  Marburger  Sammluu!?  sonrlalUg 
studirte,    in    seiner   Dissertation    „Unters,   über    die    Schädel    der  H*  i  a*. 

Marburg  1863  beächrieben.    An  der  bjdrocephalbchen  Entstehung  der  It  ^    .liie 

zweifelt  jedoch  weder  Bauer  noch  Claudius  (ZeiUchr,  für  rat.  Med.  3.  H.  Bd,  XXL 
1864) ,  dagegen  verwerthen  sie  den  Befund ,  um  die  Kjpho&e  des  Schädelgrundes 
im  Gegensatze  zu  Virchow  auf  Muskel  Wirkung  zurückzuführen,  die  bei  Fehlen 
des  Occiput  und  der  Nackenmuskulatur  fortiallt  Diese  Erklärung  ist  sicher  sehr 
iniereggant,  indessen  würde  sich  die  Beschaflenheit  der  Schädelbasis  doch  wohl 
noch  einfacher  daraus  erklären,  dass  in  den  Fällen  mit  ausgebildeter  Occipital- 
schuppe  ein  partieller  Druck,  namentlich  auf  den  Vorderschäde)  eingewirkt  hat, 
während  bei  dt?r  vollständigen  Aeranie  die  ganze  Schädelbasis  gleichm&saig  gegen 
die  Wölbung  der  Amnionskappe  eticfäs.  Was  die  normale  Entwickelung  des 
Gehirns  betrifft,  so  sagt-  Mihalkovtcs  (Entw.  des  Gehima  1877,  p.  42)  im  Anschln» 
an  Hü  (Unters,  über  die  erste  Anlage  des  Wirbelthierleibes  186«^):  Die  ventiml- 
wärt«  gerichtete  Krümmung  der  Gebimröhre  erfolgt,  weil  erstens  die  Gehixndecke 
ein  stärkeres  Längen wacbsthum  zeigt  als  der  Gehimboden,  und  zweitens  »die  eng 
anliegende  vordere  AmnioDRlalte  ein  Hinderni^s  bildet,  welchem  der  auswacheode 
Kopf  gegen  die  Stelle  des  genna-eren  Widerstandes  auszuweichen  versucht*;  und 
HL'i  betont,  dass  die  BrÜckonkrünimung  des  Gehirns  denjenigen  Thierklasaen  fehlt, 
bei  welchen  kein  Amnion  vorhanden  is^L 

Ifareffte  (La  product.  artif.  p.  24a  ff.)  zweifelt  nicht  daran,  dass  die  Aonuiie 
Folge  der  Comprre^i^ion  durch  das  in  meiner  Entwickelung  gehemmte  Anmion  tei, 
wenn  er  auch  den  Vorgang  bisher  nur  für  diejenigen  Fälle,  in  denen  die  Hirn* 
masse  ansserbalb  lag  fexencephalle  ou  bemies  de  Tencephale),  direct  bat  verfolgin 
können.  Obwohl  er  Hydrops  der  CerebrospinalhÖhle  durch  Beeuaflussung  der  Blut- 
blldung  hat  erzeugen  können  und  die  Anencephalie  dem  Hydrops  der  Cerebrosplnal- 
axe  sehr  ähnlich  findet,  hält  er  den  Hydrops  desshalb  nicht  für  die  Ursache  der 
Aeranie,  weil  die  bydropischen  Embryonen  immer  früh  sterben,  die  anencephalisdieii 
Monstra  aber  gewöhnlich  zur  vollständigen  Entwickelung  kommen.  Dieser  Grund 
berechtigt  allerdings  wohl  nicht ,  die  Ableitung  der  Aeranie  vom  Hydrops  2tirück> 
zuweisen,  da  ausser  dem  von  Dare^te  erzeugten  allgemeinen  Hydrops  anch  ein 
partieller  möglich  ist;  der  die  Forteiistenz  nicht  schädigt.  Nach  v.  ReeUinff- 
fmuHfti,  Untersuchungen  über  die  Spina  bifida,  liegt  die  Ursache  der  Rhachischisi*  in 
mangelhaftem  Längeuwachsthum  der  Wirbelsäule,  in  Folge  dessen  das  Medullarrotir 
für  den  Wirbelcanal  zu  lang  wird ,  sich  knickt  und  an  den  stellen  der  schärfsten 
Knickung  Aussackungen  biltiet     Virch.  Arch.  Bd.  105.  1886. 

Von  reiner  H  y  d  r  o  ni  e  n  i  n  g  o  c  e  1  e  hat  in  neuerer  Zeit  Gintrac  (Etüde  lor 
rhydromeninsocelie,  Bordeaux  ISfjO)  zwölf  Fälle  beschrieben;  sieben  Fälle  ?on 
Hydrencephalocele ,  darunter  fünf  vordere,  beschrieb  Klementowsky ,  Jahrb.  ftr 
Kinderh.  1862;  die  anatomische  Beschreibung  zweier  FtiUe  von  Hydren cephaloode 
anterior  beim  Erwachsenen  gab  WaUmann  (Wien.  med.  Wochenschr,  1863),  BM 
(Klinik  der  Geburtsk.  von  Hecker  und  Buhl  18*j1,  p-  315)  beschreibt  einen  Fall 
von  Meningocele  posterior,  in  dem  die  weiche  Bii-nhaut  gespalten  warp  ihre  aussäe 
Schicht  den  Durasack,  die  innere  das  integre  Gehirn  bekleidete;  dagegen  konnte 
BUtroth  (Arch.  f.  kl.  Chir.  1862)  bei  einer  nach  der  Geburt  in  zwei  Jahren  sehr 
gewachsenen  Hydrencephalocele ,  die  mit  dem  Vorderhorn  communicirte ,  nicht 
einmal  Fortsetzung  der  Dura  auf  die  Geschwulstoberfläche  nachweisen.  Für  die 
Möglichkeit»  das.-:i  auch  bei  reiner  Hydromeningocele  eventnell  Communicaüoii 
zwischen  dem  Inhalte  der  Himhöhleu  und  des  Sackes  statthaben  kann,  bieten 
besonderes  Interesse  die  Beobachtungen  HcachVa  (Prager  Vierte|jscbr.  1859,  18dl 
und  18l>8)  über  trichterförmige  Canäle,  die  auch  bei  einzelnen  tonst  normalen 
Gehirnen  von  den  Seiten  Ventrikeln  bis  zur  Oberfläche  unter  die  HimhEnte  verlaufen 
(sogenannte  Porencephalie).  Ueber  llinihemien  vergl,  Beneke,  Virch,  Archiv 
ßd*  11^,  —  AckfrmantXt  Die  Schädeldifformität  bei  EQcephalocel©  congomta.  Halle 
a*  S.  1881.     De  Ruyter.     Langen  beck's  Arcliiv  Bd.  40.  1890. 

Ueber  Cyclo  pie  cf.  die  Darstellung  DareMe's  (Product.  artif.  p,  232  ff,); 
die  Falte,  in  welchen  der  ganze  Gesichtiisehädel  mangelhaft  ausgebildet  ist,  Auge, 
Nase   und    Mund    fehlen,    sind    von    Geoffroy  St-Hiiatre  als  Triocephalie   bc- 
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«eicbnet  worden.  Curadrc  (Gaz.  med.  de  Paris  1867)  hat  zwei  Fälle  von  Cyclopie 
beschrieben,  in  denen  die  Individuen  acht  und  neun  Tage  am  Leben  blieben, 
Panum  (cf-  Jahre«ber.  clor  ges.  Med.  2869)  fand  das  Bild  der  Cyclofde  achon  voll- 
stÄndjg  ausgesprochen  bei  cinetii  sechs  Wochen  alten  menschlichen  Fötus*  Kundrot 
bezeichnet  in  seiner  1882  in  Graz  erschienenen  Monogi'aphie  die  Cyclopie  als 
Archinencephalie. 


§■  4- 
Man  gelhafte  Vereimgung  der  Kiemenbögeii, 

Gbeilo-Palato-SchiBis    (Ilagenscharte    und    Wolfsrachen),    Aprosopie.      Fiatula    colli 

coiißfenita. 

Zu  den  allerhiiufigsteti  angeborenen  Missbüdungen  gehören  die- 
jenigen des  Gesiebtes,  welche  sich  auf  mangelhafte  Ausbiidnng  und 
Vereinigung  der  aus  dem  ersten  fötalen  Kiemen  bogen  sich 
entwickelnden  Theile  zurückführen  lassen. 

Der  von  der  Schiidelbasis  in  der  üegend  des  vordem  Keilbeins 
ausgehende  erste  Kiemenbogeo  entwickelt  sich  nicht  bloss  zum  Unter- 
kiefer, sondern  schickt  auch  nach  oben  zwei  Fortsätze  ab,  welche  die 
beiden  Oberkicferhälften  bilden,  und  aus  seinem  hintern  Abschnitte  ent- 
stehen die  Gehürknöchel ,  die  Processus  pterygoidei  und  die  Gaumen- 
beine. Während  die  beiden  UnterkieferhrUften  sich  bis  zur  Mittellinie 
entgegen  wachsen,  enden  die  überkieferfortsritze  frei  (cf,  Fig.  2iit}  pag.  657), 
so  dass  zwischen  ihnen  ein  weiter  Raum  bleibt»  in  den  von  oben  her 
der  Nasenfortsatz  des  Stirnbeins  und  mit  demselben  der  Vomer  und  das 
die  vier  Schneidezähne  tragende  Oa  int-ermaKillare  (Zwischenkiefer)  hin- 
einwachsen ;  erst  von  der  Mitte  des  3.  Fötalmonates  an  treten  diese 
Knochen  und  die  sie  bedeckenden  Weiclitheile  in  seitlichen  Zusammen- 
hang mit  jenen  OberkieferfoTtsätzen  und  ihrer  Bedeckung*  Diese  Ver- 
einigung bleibt  nun  aber  ausserordentlich  häufig  —  und  meistentheils 
ohne  dass  erkennbare  Spuren  der  eigentlichen  Ursache,  wie  Einlagerung 
der  Eihäute  in  den  fötalen  Spalt,  vorhanden  sind  —  aus,  entweder  nur 
auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten,  und  es  entstehen  dann  jene  Missbil- 
dmigen,  die  man,  je  nach  ihrer  Ausdehnung  auf  Lippen,  Kiefer,  Gaumen, 
unter  der  Bezeichnung  der  Cheilo-,  Gnatho-,  Palato-Schisis  zu- 
sammenfasst. 

In  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  zeigt  sich  nämlich  beim  Neu- 
geborenen, entsprechend  dem  innern  Rande  der  Eckzahn- Alveole,  ein 
von  rother  Schleimhaut,  umsäumter  Spalt  der  Oberlippe  (Cheiloschisis, 
gewöhnlich  Hasenscharte,  lab i um  leporinuoj  genannt),  der  bis 
in  das  —  alsdann  in  die  Breite  verzogene  —  Nasenloch  hineinragen 
kann.  Als  leichte  Andeutungen  desselben  finden  wir  Einkerbung  der 
Lippe  an  der  betretfonden  Stelle  oder  eine  lineare  Narbe,  die  eine  schon 
intrauterin  erfolgte  Verheilung  des  ursprünglichen  Lippenspaltes  an- 
nehmen lässt.  Jener  Lippenspalt  befindet  sieb  etwa  in  'p  aller  Fälle 
auf  der  linken  Seite;  gar  nicht  selten  aber  ist  er  auch  beiderseitig  vor- 
handen, die  das  Os  intermaxillare  bedeckende  mittlere  Partie  der  Ober- 
lippe ist  alsdann  weniger  entwickelt  und  ragt  als  kurzer  Anhang  der 
Nase  über  das  Niveau  der  übrigen  Oberlippe  nach  vorne  vor. 
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Die  mangelnde  Vereinigung  betrifft  aber  sehr  häufig  nicht  bk 
die  Weichtheile,  sondern  auch  die  Knochen  (in  seltenen  Fällen  sogar 
lediglich  diese  und  die  Rachenschleimhaut^  während  die  Lippe  in  nor- 
maler Weise  gel>ildet  ist).  In  verschiedener  Ausdehnung  zieht  sich  als- 
dann der  Spalt  durch  den  AlveoLirfortsatz  des  Oberkiefers  zwischen 
äusserem  Schneidezahn  und  Eckzahn  (in  sehr  vereinzelten  FäUen  zwischen 
den  beiden  Schneidezähnen  der  Kieferhälfte),  oft  tief  in  den  harten 
Gaumen  hinein,  Ist  der  Knochenspalt  beiderseitig,  so  bleibt  der  mittlere 
Theil  der  Oberlippe,  der  Zwischenkiefer  und  der  Vomer  in  der  Ent» 
Wickelung  zurück,  es  entsteht  an  der  Decke  der  Mundhöhle  ein  medianer, 
weit  klaffender,  von  dem  —  übrigens  oft  sehr  rudimentäi-en  —  Vomer 
durchsetzter  Hiatus,  der  sogenannte  Wolfsrachen;  der  vollständig 
isolirte,  aber  in  seinem  Breiten wachsthum  sehr  reducirte  und  oft  nur 
2  Zalinfiicher  tragende  Zwischenkiefer  ragt  aus  diesem  Hiatus  oft  weit 
nach  vorne  vor,  oft  aber  ist  auch  sein  Längeu wachsthum  stark  zurück- 
geblieben. Auch  auf  weichen  Gaumen  und  Uvula  kann  sich  die  Spal- 
tung fortsetzen. 

Ferner  aber  bleibt  auch  die  Eni  Wickelung  des  ersten  Kiemenbogens 
und  des  Kasenfortsatzes  des  Stirnheins  in  manchen  Fällen  so  vollständig 
zurück,  dass  von  einer  Gesichtsbildung  gar  nicht  mehr  die  Rede  sein 
kann,  nur  ein  grosser  unförmlicher  Spalt»  in  den  auch  die  Augenhöhlen 
aufgehen,  vorhanden  ist;  der  Wolfsrachen  geht  über  in  den  vollständigen 
Gesichtsraangel,  die  Aprosopie  (z[jrJom7ZQv  Gesiclit),  Den  Gegensatz  zu 
dieser  Entstehungs weise  der  Aprosopie  bildet  der  im  vorigen  Paragraphen 
schon  berührte  Zustand  der  Triocephaüe  oder  Agnathie  (^va^oc  Wange), 
der  darin  besteht,  dass  bei  der  mit  Synophthalmie  verbundenen  un- 
genügenden Ausbildung  der  vorderen  Hirnblase  die  beiderseitigen  Ge- 
sichtsknochen so  bald  aufeinanderstossen ,  dass  es  gar  nicht  zur  Aus- 
bildung der  Kieferknochen  und  der  normalen  Gesichtsöfliiungen  kommt. 
namentb^h  auch  die  der  Aftereinstülpung  (cf*  §.  6)  analoge  Mund- 
racbeneinstülf)U!ig  des  äusseren  Keimblattes  ausbleibt,  und  die  Ohren 
bis  zum  Confluiren  (Synotie)  einander  genähert  sind. 

Ungleich  seltener  kommen  Missbildungen  zur  Beobachtung,  di«* 
auf  partielle  Persistenz  der  Kiemenspalten  zurückzuführen  sind; 
die  Fistula  colli  congenita  haben  wir  als  Rest  der  dritten  oder 
vierten  Kiemenspalte  aufzufassen,  vereinzelte  gelegentlich  beobachtete 
angeborene  Fisteln,  die  unter  dem  vorderen  Rande  der  Ohrmuschel 
mündeten  oder  am  Kieferwinkel,  sind  wahrscheinlich  der  ersten  und 
zweiten  Kiemenspalte  zuzuschreil)en.  Die  angeborene  Halsfistel,  von 
Welcher  schon  eine  grosse  Zahl  Beobachtungen  existirt.,  mündet  am 
häufigsten  an  der  rechten  Seite  des  Halses,  etwa  1 — 8  Ctm.  oberhalb 
des  Sternoclaviculargelenks,  nach  aussen,  zuweilen  aber  auch  links  odef 
in  der  Mitte,  oder  endlich  wir  linden  symmetrisch  auf  beiden  Seiten 
eine  Oefinung;  aus  dieser  Oeffnung  tritt  spontan  oder  beim  Husten 
Schleim  heraus,  und  ein  sehr  enger,  nur  für  eine  feine  Sonde  durch- 
gängiger, von  Schleimhaut  ausgekleideter  Gang  führt  durch  die  Wdch- 
tbeile  des  Halses  nach  oben  und  innen  gegen  die  Trachea,  den  Larynx^ 
den  Pharynx  oder  gegen  das  grosse  Zungenbeinhorn  liin.  In  den  meisten 
Fällen  endete  der  Gang  blind  (bildete  also  eine  incomplete  Fistel),  in 
anderen  aber  mündete  er  iu  den  Pharyiix  hinein  oder  bei  medianer  L^^e 
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der  äusseren  Oeffnung  in  die  Trachea.  Dieser  Halsfistelgang  zeigte 
Dicht  selten  ampullenartige  Erweiterungen,  die  jedenfalls,  wie  //os-er 
^  luerst  betonte,  zu  Cysten  sieh  uragestalteu  können,  und  wir  dürfen  jeden- 
iFalls  einen  Theil  der  als  Hydrocele  colli  congenita  beschriebenen, 
namentlich  unter  dem  Kieferwinkel  und  in  der  Hohe  des  Schildkuorpela 
gelegenen  Cystenbildungen ,  sowie  der  am  Halse  vorkomnieuden  an- 
geborenen Atherome  und  Dermoide  als  Beste  der  fötalen  Kiemenspalten 
deuten ,  in  denen  erhebliche  epitheliale  Wucherung  oder  Plüssigkeits- 
ansamralung  eintrat.  In  manchen  Fällen  von  angeborener  Halsfistel 
zeigten  sich  auch  im  Grunde  oder  in  der  Umgebung  derselben  fötale 
Reste  und  Entwickeluugsfehler  der  Kieraenbögen. 

üeber  Lippenapiilten  F.  Btondi,  Vircbow's  Archiv  Bd,  111,  Müller^  Die  Hasen- 
ficharten  der  Tübinger  cbir.  Klinik  v.  1H43— 1885.  Tübingen  1885-  üeber  achrEge 
[^iGesicliteäpalte:  MoriaHf  Archiv  £  klin.  Cbir.  Bd.  35  und  BerL  klin.  Wochenachr. 
1886.  —  S.  a.  Moddung^  Langenbeck'e  Archiv  Bd,  37.  1889.  —  MerktU  Gesichte- 
palten.  Topograph.  Anatomie  H.  2.  1887.  Ueber  Lippennnrben,  die  auf  iiitra- 
iterine  Vernarbung  des  Lippenspaltes  liindeuten,  et  Max  Bartels,  Arch.  f. 
'oat  und  Phys.  1872,  p.  595  ff, 

Mm'Tüij  (Brit.  and   for.  med,  cbir,  review,   Oct.  18ö0)   und   H  ich  ff  (Gaz.  des 

h6p.    IHßl  ,    44)    constatirt^n   m   mebrßren    Fällen   von    Hasenscharte   die   Existenz 

c  a n  a  1  f  ö r m i g  e r  Taschen  in  der  Unterlippe,  in  deren  blindes  Ende  liichet 

-in   einem   anatomisch    untersncbten  Falle  Gruppen  von  Labialdrüsen    münden  sab. 

'    ?  (Monataecbr,  f.  Gebnrt«k.  1868)  fand   in  einem  Falle  von  Wolferachen  in  der 

elfÖrroigen  Verlängerung  der  Unterlippe  einen  ähnlichen  Canai 

Pokoniij  (Wien.  Sitzgsb.  1862)   constatirte  in   einem   Falle   von  Agnathie 
^  mit  volbtändiger  Verkümmerung  des  ersten  Kiemenbogens»  des  Stirn t'orUatÄefl  und 
*er  vorderen  Himblase,   in   weichem    das   Kind   trotz   fehlender  Mundeinstülpung 
inige  Zeit  deutlich  geathmet  hatte,  dass  die  Lungen  und  der  Darm  sich  vom  Meat. 
auditorins  aus  auf  blähen  lieseen. 

Die  erste  Beobachtung  über  die  angeborenen  Halsfi«teln  theilte  Dsondi 
(de  fifltulia  tracheae  congenitis  Halis  Saxon.  1829)  mit;  Ä>icher8on  (de  fiitulis  colli 
congen.  Berlin  1832)  deutete  sie  zuerst  als  KiemenFpaltenreate.  Hennhii/er  (Hals* 
kiemenfisteln  in  Virch.  Arch.  29,  18(i4  und  3:^,  1865)  fiind  in  mehreren  Fällen 
hinter  dem  Kanal  K'noclien-  und  Knorpclzapfen  in  den  Weichtheilen  eingelagert, 
die  er  als  ^Visceralknochen'*  bezeichnet.  Er  etellte  59  Fälle  von  FisL  colli  congen. 
aufi  der  Litteratur  und  aus  eigener  Beobachtimg  zusammen,  unter  denen  15  complete 
waren ,  während  in  44  Füllen  durch  Sondirung  wenigstens  eine  innere  Oeffnung 
nicbt  nachweisbar  war  In  einem  Falle  sah  er  in  Folge  VerBchlusaes  der  äusseren 
Oeffnung  binnen  zwei  Tagen  eine  nussgrosse  Cjste  entstehen,  fhusingtr  betonte 
auch  die  Möglicbkeit,  da^s  es  incompleto  innere  Fisteln  geben  könne  und  dachte 
daran,  da-*»  manche  Oesuphagusdivertikel  vielleicht  als  derartige  Kiemenspaltreste 
ohne  äussere  Oeffnung  gedeutet  werden  könnten.  In  der  Deutsch,  Zeit^^cbr.  für 
Thienned.  H.  1875  giebt  tivusinger  einen  vergleichenden  Ueberblick  über  die 
Hakkiemen ÖKteln  der  Menachen  und  der  Thiere.  Mehn  (Arch.  für  pathol.  Anat, 
1874*  Bd.  62)  beschrieb  eine  doppelseitige  incomplete  Fislel*  die  mit  Cylinderepithel 
ausgekleidet  war;  Neumann  und  liaumgarten  (Arch.  f.  klin.  Cbir.  XX.  1877)  fanden 
in  zwei  exstirpirten  Cynien  de«  Halsea,  die  als  angeborene  Kiemencysten  gedeutet 
wurden,  die  Innenfläche  fitj^llenweiae  mit  geBChichtetem  PtiaHterepithel,  ßtellen weise 
mit  flimmerndem  Cylinderepitkiel  bekleidet.  —  V'irchofr  (Virch.  Arch,  35,  18Ü6) 
fand  bei  einer  24jährigcn  Person  eine  gänseeigrosae  einkammrige  mit  atheroma- 
tösem  Brei  gefüllte  Cyste,  die  zwischen  dem  Angulue  mandibulae  und  dem  Pro- 
cesBtia  mastoideuB  lag,  bis  an  die  Carotis  reichte  und  deräeiben  feat  aufsaas,  und 
deren  Wandung  hier  auch  Netzknorpel  enthielt;  er  bezeichnete  eie  als  auriculareä 
Teratom.  Schede  (Arcb,  1.  kl,  Cbir.  XIV.  1S72,  daselbst  auch  Litteratur)  beschrieb 
drei  Fälle  von  atherooj artigen  Halacysten,  die  er  mit  /»V/ff«*  und  HewHnger  von 
UaUkiemenresten  ableitet.  —  Fülle  von  Missbildungen  im  Bereiche  des  L  und  11. 
Kiemenbogena  beschrieben  Schuhe  (Virch.  Arch.  XX.  1860»  bei  doppeltem  Wolfe- 
rächen  vor  jedem  Ohr  würzen  ftSrm ige  HautfortÄÜtze ,  welche  Netzknorpel  ein* 
schliessenj  Ambos  und  Steigbügel  der  einen  Seite  difibrm)  und  IVreden  (Petergb. 
med.  Zeitachr.  18157). 


648  Angeborene  Missbildungen. 

In  dem  dritten  Theil  der  Fälle  von  angeborenen  Halsfisteln  war  erbliche 
Uebertragung  nachweisbar.  Yergl.  auch  v.  Kostanecki  und  r.  Mielecki,  Die  angeb. 
Halskiemenfistebi.  Vircb.  Arch.  Bd.  120  u.  121.  1890.  v.  Kostanecki^  Z.  Kenntnis» 
d.  Pharynxdivertikel  d.  Menschen.  Virch.  Arch.  Bd.  117.  1889.  Frobenius,  Die 
angeb.  Gystengeschwülste  d.  Halses.    Ziegler^s  Beitr.  z.  path.  Anat.  Bd.  6.    188d. 


§.  5. 
Mangelhaite  Ausbildung  und  Involution  des  Genitalapparatee. 

Entwickelungsschema.    Uterus  bicornis,  bipartitus   unicomis.    HermaphrodiHiniQs 
und  Pseudohermaphroditismus. 

Den  Oenitalapparat  beider  Oeschlechter  können  wir  nach  Glenese 
und  Function  in  drei  Abtheilungen  sondern,  die  im  Embryo  vollständig 
gesonderte  Entstehung  haben:  1.  die  Geschlechtsdrüsen  (Hoden  —  Ora- 
rium),  2.  die  Geschlechtsgänge  (Vas  deferens  —  Tuben  und  Uterus), 
3.  die  äusseren  Genitalien. 

Die  beiden  ersten  Abtheilungen,  die  unter  der  Bezeichnung  der 
„inneren  Genitalien''  zusammengefasst  werden,  bilden  sich  für  das  männ- 
liche und  für  das  weibliche  Individuum  aus  verschiedenen  Anlagen 
heraus,  aber  im  frühesten  fötalen  Zustande  besitzt  jedes  Individuum 
beide  Anlagen,  ist  also  der  Anlage  nach  Hermaphrodit;  und  die  erst 
nach  der  6.  Woche  beginnende  Differenciirung  des  Geschlechtscharacters 
erfolgt  in  der  Weise,  dass  bei  jedem  Individuum  im  Wesentlichen  nur 
der  eine  Abschnitt  (Hoden  und  Wolflfsche  Gänge  —  Ovarium  und  MüUer- 
sche  Gänge)  dieser  Doppelanlage  zur  Entwickelung  kommt,  der  andere 
allmälig  untergeht.  Die  äusseren  Genitalien  dagegen  gehen  beim  männ- 
lichen wie  beim  weiblichen  Fötus  aus  der  gleichen  Anlage  hervor,  näm- 
lich aus  dem  unterhalb  der  Einmündungssteile  der  Genitalgänge  ge- 
legenen Abschnitte  der  AUantois  und  dem  vor  demselben  etwa  in  der 
ö.  Woche  auftretenden  Genitalhöcker;  sie  gestalten  sich  aber  beim 
weiteren  Wachsthum  verschieden,  je  nachdem  im  Innern  des  Körpers 
die  weibliche  Genitalanlage  oder  die  männliche  zur  weiteren  ausschUess- 
lichen  Entwickelung  gelangt. 

Das  Verhalten  der  Genitaldrüsen  bei  der  Entwickelung  ist  erst 
durch  die  Untersuchungen  Waldeyer^s  (Eierstock  und  Ei  1870)  auf- 
geklärt worden,  während  die  Grundzüge  der  Entwickelung  der  übrigen 
Genitalien  schon  seit  langer  Zeit  bekannt  sind.  Seine  hier  copirte 
Zeichnung  (Fig.  229)  stellt  einen  Durchschnitt  durch  die  Rumpfimitte 
eines  ca.  60  Stunden  alten  Hühnerembryo  vor.  Wir  sehen  die  die 
XJrwirbelmasse  (XJW)  seitlich  bekleidende  XJmbiegungsstelle  des  mittleren 
Keimblattes  bei  a  convex  gegen  die  Peritonealhöhle  vorgebuchtet  durch 
einen  aus  der  XJrwirbelmasse  vorragenden  Zellenhaufen,  in  welchem  ein 
im  Querschnitt  getroffener  Gang  y  eingebettet  ist,  der  Wolffsche  Gang 
oder  Urnierengang.  Im  Bereiche  dieser  ganzen  XJmbiegungsstelle  (m— m) 
ist  die  Wand  der  serösen  Höhle  (S)  von  cylinddschem  Epithel  bekleidet. 
Dieses  Cylinderepithel,  das  IFaWey^  Keimepithel  genannt  hat,  Hefert 
die  FoUikelelemente  des  Ovariums,  während  jener  Zellenauswuchs  der 
XJrwirbelmasse,  in  welchen  dieses  Keimepithel  hineinwuchert,  das  gefass- 
führende  Ovarialstroma  liefert.     Nach  unten  (ventral wärts)  von  jenem 
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Keimhügei  schnürt  sich  fülmalig  die  Nische  m  zu  einem  gescHosseuen 
Gange,  dem  Mü Herrschen  Gang,  ab.  Während  nun  die  für  die  Function 
wichtigen  weibhchen  innereii  Genitalien  ledighch  aus  diesem  Keimhügei 
Fund  seiner  ventralen  EinstQljjung,  dem  Müller^schen  Geing,  sich  bilden, 
^entstehen  die  männlichen,  nnd  z>\air  nach  Wuideyer  auch  der  Hoden 
(den  Andere  allerdings  auch  von  jenem  Keim  epithel  ahleiten),  aus  jenem 
WolBTschen  Gange  (y).  Der  Entwickeluugsgang  für  die  beiden 
Geschlechter  ist  in  Kürze  folgender:  Kommt  es  zur  Entwickelung 
des  Ovarium,  so  treten  die  beiden  Müll  einsehen  Gänge  in  ihrem  unteren 
Theile,  und  zvt^ar  dort,  wo  die  vom  Inguinalcanal  kommenden  Ligamenta 
ijotunda  sich  an  ihnen  ansetzen,  unter  erheblichem  Dicken wachsthum 
ihrer  Wandung  zur  Bildung  des  Uterus  und  der  Vagina  zusammen;  die 
"Wolffschen  Gänge  dagegen  kommen  nicht  zu  weiterer  Entwickelung, 
obwohl  sie  bei  fast  reifen  weiblichen  Früchten  in  continuo  zu  beiden 
Seiten  der  Uterinhöhle  als  feine  Gange  nachweisbar  sein  können,  — 
nur   ibr   oberes   Ende    oder   vielmehr   dessen   den   Wolffschen    Körper 

Fig.  229, 


9Mi 


üuerBckmtt  der  ßnmpfmitto  ülne«  ca.  iS— ßAstandigon  Hülmeremlnyo»  Yerirr  ca,  \m,  Oopis 
Wftldeyer.  Md  M^aullarplattti ,  H  ünssf^rfs  Kdmblalt,  B  Inneres  Keimblntt  iBBjmidrüMeblsti), 
OM  ftiuaerG  Hälft«,  LTM  innere  ttälfte  dpa  raittlfren  Koimblfttt^si,  S  Peritomalhöhte,  UW  UrwüM, 
0  Chorda  dorealis*  A  Aorta,  Vc  Vena  rardiiiuUü« ,  a  Keimepiüirl  im-m  die  IImM«*gT[ngSBt4'll6  dM 
mittleren  KeimblaüHs),  y  Wolfl'8eb<»r  Giinj?. 


bildende  Blindgänge  entwickeln  sich  auch  beim  Weibe  zu  einem  während 
des  ganzen  Lebens  vorhandenen  Organe,  dem  Parovarium»  das  also  seiner 
Genese  nach  das  Analogen  des  mannlichen  Nebenhodens  ist.  Entwickeln 
sich  dagegen  männliche  Gesclilechtsdrüsen ,  so  gehen  die  Müller 'sehen 
Gänge  gross t enth ei Is  unter,  nur  ihre  untere  Zusammonßussstelle  bleibt 
als  vesicula  prostatica  (sog.  Uterus  maaculinus)  und  wahrscheinlich  auch 
ihr  oberstes  Ende  als  ungestielte  Morgagni'scbe  Hydatide  am  Hoden 
bestehen ;  dagegen  entwickeln  sich  hier  die  Wolffschen  Gänge  zum  Vas 
deferens,  und  aus  ihrem  oberen  Ende,  dem  Wolffschen  Körper,  bilden 
sich  die  Coni  vasculosi  des  Nebenhodens  und  nach  Wald^yer  auch  der 
Hoden  selbst 

Eine  Entwickelungshemmung  der  inneren  Genitalien  kann 
nun  erstens  insofern  eintreten,  als  jene  Canäle  sich  nicht  in  der  nor- 
malen W'eise  zu  grösseren  Organen  umwandeln;  in  dieser  Beziehung 
kommt  nur  die  untere  Hälfte  der  M ü II e r's c h  e n  Gänge  in  Betracht, 
und  deren  Entwickelung  weicht  recht  häufig  von  der  Norm  ab.  Die- 
selbe kann  erstens  insofern  mangelhaft  sein,  als  jene  Gänge  zwar  von 
dem  Ansätze  der  Ligamenta  rotunda   an  zu  stärkeren    musculösen  Qe- 
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€onfluiren  —  Uterus  (et  Vagina)  septus  oder  bipartitus  oder 
bilocularis  (Fig,  231).  Die  beiden  Formen  können  sich  miteinander 
combbiiren  (wie  dies  eigentlich  auch  an  dem  in  Fig.  231  gezeichneten 
Präparate  der  Fall  ist).  Ferner  finden  vi'w  nieht  selten,  dass  nur  einer 
der  beiden  Müller'schen  Gänge  in  normaler  Weise  zu  Uterus bildung 
hyperfcrophirt,  während  der  andere  als  dünnes  tubenartiges  Rohr  be- 
stehen bleibt,  so  dass  dann  der  Körper  des  Uterus  einseitig  schief  er- 
scheint, und  %^on  seinem  unteren  Ende  der  fötal  gebliebene  Müllersche 
Oang  abgeht,  an  den  sich  erst  im  weiteren  Verlaute  das  Lig.  rotundnm 
ansetzt,  —    Uterus   unicornis   (Fig,  232),     In   vereinzelten    Fällen 

Fig.  2S2, 


Uieraa  mnicorniü  vom  Nengebornen,  in  natibrt   Grosiie.    Präp.  M9%^  Qieasca. 

Dit  Sjiopbyie  ist  geipalten  und  dip  HamWase  a  nach  vonje  umjfele^rt,  b  der  einhörnigfi,  liaki- 

■dUs«  Ut^tis,   c— c  Tbeil  de«  recht*'"   MunHr'sclien  OanKi^s,   der  normaler  Weise  mit  dem  der 

andern  Seite  znr  Bilrlnng  des  Ute  ms  Imtk»  verschnielzeu  solleu. 


entwickeln  sich  die  unteren  Theile  der  Müller'schen  Gänge  gar  nicht,  — 
vollständiges  Fehlen  oder  sehr  rudimentäre  Bildung  des  Uterus,  — 

Von  besonderem  Interesse  ist  dann  aber  zweitens  diejenige  Ent- 
wickelnngsstörung,  bei  der  Abweichungen  von  jener  fiir  die  Geschlechts- 
differenz eharacteristischen  Norm  des  Untergangs  der  Anlagegebilde 
stattfinden,  und  daher  in  einem  und  demselben  Individuum  Combinationen 
von  Organen  und  Gestaltungen  eintreten^  die  sieb  nomialer  Weise  in 
einem  Individuum  nicht  vereinigt  linden.  Während  man  in  früherer 
Zeit  alle  diese  Zustände,  bei  denen  der  differentielle  Geaehlecht^typus 
der  Organe  nicht  rein  erhalten  ist,  als  Hermaphroditismus,  Andro- 
gynie  oder  Zwitterbildung  bezeichnet  hat,  sondert  man  heute  einen 
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wahren  Herraaphroditismiis  und  einen  falschen.  Man  bezeichnet 
als  wahren  Hermaphroditismus  nur  diejenigen  Fälle,  in  denen  in  einem 
und  demselben  Individuum  männliche  und  weibhche  Geschlechtsdrüsen, 
abo  die  anatomischen  Grundlagen  für  die  biseruale  Function  der  Eja- 
culation  und  der  Ovulation  vorhanden  sind;  während  man  alle  die- 
jenigen Fälle,  in  denen  die  Geschlechtsdrüsen  nur  einem  bestimmten 
Gescblechtstypua  angehören ,  die  Gesehlechtsgänge  oder  die  äusseren 
Genitalien  aber  von  diesem  Typus  abweichen,  als  falschen  oder  Paeudo- 
hermapbroditismus  bezeichnet. 

Man    hat    in    neuerer  Zeit    vielfach    daran   gezweifelt ,    ob    beim 
Menschen  wahre  Zwitterbildung  vorkommt,  da  in  den  früher  als  solche 

Fig.  233. 


r 


•*         <* 


^3fc=^ 


in- 


Hi^rmaphroditiBinus  bitateralis,  Oopk  naeli  Heppnt^r.  NatäiL  GröBse.  ft  glans  peni* 
b  corpp.  cavemosa  iMjnia,  c  corp.  cavemoa.  canalia  urogenitali»»  J  ^pssei»  Hulhus.  e  desBen  TordeTQ 
Schenkpl,  f  pars  merabranacea  canalis  urogf  nit^lis,  b,  h  Prostatalanpen,  i  Harnblase,  k  Üret«f«B, 
l  Scheide,  m  Ut<f^rua.  n'  fundiis  uteri,  o,  o  Tuben ^  p,  p  Iiifuiidibula  derselben,  q,  q  £iei9tdck<u 
q\  q'  iigauienta  üvaiü,  r  rechter  Ilode,  b  linker  Hod*\  t  linkes  Parovariuni.  u  recbtes  ParoYaiium, 
V  Endhydaiide  an  letzterf^ro.  n,  w  G4-rii!«He  d^r  Oescblecbtsdriiünn»  x.  i  nmde  Hntteirbander,  y,  y  breil« 
Mutterbänder,  ♦  Mnskelbäiidc^r  von  der  Blase  nmd  Scheide  zur  Beck«^nwand  gi?'heDd. 


beschriebenen  Fällen  die  Natur  der  betreffenden  Geschlechtsdrüsen  nicht 
durch  histologische  Untersnchung  genügend  sicher  gestellt  war.  Diese 
Zweifel  sind  aber  nicht  mehr  gerechtfertigt,  seitdem  Heppner  (18701 
den  ersten  sicheren  Fall  niitgetheilt  hat.  Fig.  2*:53  zeigt  die  inneren 
Geschlechtsorgane  des  von  ihm  beschriebenen  Kindes»  dessen  äUBsere 
Genitalien  (Fig.  234}  vorwiegend  männlichen  Geschlechtstypus,  aber 
nicht  vollständig  scharf  ausgepriigt,  zeigten.  Von  den  inneren  Geni- 
talien waren  die  weiblichen  am  besten  entwickelt,  daneben  aber  auch 
die  Prostata,  und  jederseits  lag  neben  dem  Parovarium  ein  Hoden;  die 
mikroskopische  Untersuchung  stellte  den  histologischen  Character  der 
Ovarien  und  der  Hoden  sicher.     Ausser  dieser  Form   von  Hermaphro- 
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ditisnius,  bei  welcher  beiderseits  beide  GescblechtadrÜsen  vorhanden 
sind  <H.  b  ilateralis),  könnte  daoo  müglicher  Weise  zweitens  ein  H. 
u  n  i  1  a  t  e  r  a  I  i  s  vorkommen  ,  indem  nur  auf  einer  Seite  doppelte  Ge- 
ßchleclitsdrilsen  vorhanden  sind,  und  drittens  ein  H,  alternans 
(welcher  Ausdruck  wohl  bezeielinender  ist  als  der  gewöhnlich  gebrauchte 
H.  1  a t e  r a  1  i  s),  indem  auf  einer  Seite  ein  Hoden*  auf  der  anderen  ein 
Ovarium  vorhanden  ist.  Von  der  unilateralen  Form  existiren  nur 
ältere  zweifelhafte  Fälle,  von  der  alternirenden  mehrere  neuere  (z.  B, 
in  dem  von  ßertköld  beschriebenen  war  reehts  Vas  deferens,  Hoden 
und  Nebenhoden»  Unks  unicomer  Uterus,  Tube,  Ovarium,  Parovarium), 
bei  denen  aber  stets  das  betrefifende  Ovarium  in  rudimentärem  oder 
pathologischem  Zustande  war.  Als  lebendes  Exemplar  der  alternirenden 
Bisexualität  wird  gewöhnheh  die  oft  präsentirte  Catharine  Holimann 
betrachtet;  doch  ergiebt  die  Beol)* 

aehtung    der   lebenden  Person  nie  ^ig*  234, 

ein  sicheres  Resultat  über  den 
Character  der  Geschlechtsdrüsen. 
Ungleich  häufiger  sind  die- 
jenigen Fälle,  wo  bei  rein  männ- 
lichem oder  rein  weibliihem  Cha- 
racter der  Geschlechtsdrüsen  die 
Geschlechtsgange  oder  die  äusseren 
Genitalien  oder  beide  total  oder 
theilweise  gemischten  Geschlechts- 
typus zeigen.  Diesen  Pseudo- 
hermaphroditismus  bezeich- 
nete man  früher  auch  als  Herma- 
phroditismus  transversalis ,  weil 
hier,  im  Gegensatze  zum  llerma- 
phroditisnms  lateralis»  Geschlechts- 
verschiedeiibeiten  oberhalb  und 
unterhalb  einer  transversal  (zwi- 
schen Geschlechtsdrüsen  und  äus- 
seren Genitalien)   gezogenen  Linie 

vorhanden  sind;  nach  dem  Character  der  öeschlcclitsdrüsen  kann  man 
ihn  sondern  in  einen  männlichen  und  einen  weiblichen  ,  UTid  jede  Art 
\Weder  in  einen  internen,  externen  und  completen.  Die  ausgesprochenen 
Fälle  gehören  alte  dem  männlichen  Pseudohermaphroditismus  an,  und 
68  können  neben  Hoden,  Vasa  defereutia  und  Prostata  Vagina,  Uterus 
und  Tuben  in  sehr  vollständiger  Weise  entwickelt  sein;  die  äusseren 
Genitahen  können  dabei  sehr  verschiedene  Mischformen  zeigen,  aber 
selbst  bei  nur  geringer  Abweichung  der  inneren  Genitalien  vollständig 
weiblichen  Typus  haben.  Der  äussere  Habitus  (Entwickelung  des 
Bartes,  der  Mammae^  Stimme,  Benehmen,  Gelüste)  entspricht  gewöhn- 
lich, aber  durchaus  nicht  immer,  mehr  dem  der  äusseren  Genitahen 
als  dem  der  Geschlechtsdrüsen.  Von  diesen  ausgesprochenen  Fällen 
des   Pseudohermaphj^oditismus    kommen   nun    allraälige  Uebergänge   zu 

inur  geringen  an  das  andere  Geschlecht  erinneniden  Abweichungen  vor: 
groB&e  mit  gerunzelter  Innenfläche  versehene  Vagina-ai'tige  Vesicula 
prostatica;  ferner  Kürze  des  Penis  bei  gleichzeitigem  Offenbleiben  seiner 
Einne,  nach  unten  zu  (Hypospadie  wie  in  Fig.  2'M),  so  dass,  nament- 


7» 

nie  äiiaaeni  «fischlei klstlM-ilr-  de»  vorigen  Prü- 
pnratoH    hH  titark    emporffpzogfnem    P<?iiU   in 

aatürlidier  Grössu, 
a  Hodedsack,  b  Raphe  scratti.  o  renia,  d  Eichel, 
e  foÄsa  navicalftnä,  r  oriflciuin  cirethrae»  li  After, 
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lieb  wenn  die  Hoden  nicht  ids  Serotum  herabgestiegen  sind ,  die  Be* 
schatfenlieit  der  äusseren  Genitalien  sehr  dem  weibhchen  Typus  sich 
nähei-t:  umgekehrt  könoen  letztere  beim  weiblichen  Typus  der  Ge- 
schlechtsdrüsen und  -Gänge  mehr  weniger  mauTÜichen  Character  be- 
kommen, indem  die  Clitoris  abnorm  lang  entwickelt  und  die  Vulva  sehr 
eng  ist.  — 

NEherea  über  die  Entwickelungsfehler  der  Genitalien  cf.  in  Klebs"  Lehrl, 
der  path.  Anat,  Zu  der  dort  mi  Iget  heilten  Casuietik  ist  seitdem  von  wichtigen 
FMlen  noch  hiosiu gekommen  jener  im  Teite  anf^egebene  Fall  Heppner*s  (im  Arch 
für  Änat.  and  PhysioL  1870)  sowie  eine  Beobachtung  von  Hermaphroditismu«  veni* 
lateraÜB  von  Obölonalcy^  Zeitachn  f.  IleilkiiDde  Bd.  9.  1888  und  Schmcrl ,  Virch» 
Archiv  Bd.  113.  Hofmunn  (Wiener  med.  Jahrb.  1877)  beschreibt  einen  Fall  von 
eompletem  weiblichem  PßeudohermaphroditiRrauB.  L'eber  Catharine  Uobmann  cf  dit* 
Mittheilung  Virehüw^s  m  der  Berl.  kl  in.  Wochenschr.  1872,  Nr.  49,  Psendoherma- 
phroditidmus  roaseulinus  ist  beKchrieben  von  W ermann.  Vi  roh.  Arcb.  Bd.  104  aad 
Abel,  Virch.  Arch.  Bd.  120.  18111.  Einen  Fall  von  Hermaphroditismus  verua  beim 
Lebenden  beschreibt  Mesifner.  Virch.  Arch.  120.  Einen  Faü  von  weiblichem  Paeado- 
hermaphroditiBmus ,  in  welchem  nur  die  äusseren  Genitalien  den  männlieheu  Cha- 
racter trügen  j  aber  die  Einlagi^rnng  von  Hoden  in  den  Scrotalfalten  durch  ab* 
»geschnürte,  auf  der  einen  tSeite  mit  Blut,  auf  der  andern  mit  «eröser  Flüssigkeit 
gefüllte  Tbeile  des  Procesaus  vaginalis  vorgetäuscht  wnrde*  und  in  welchem  an 
Ötelle  des  rechten  Ovarium  ein  grosses  cystisches  Teratom  lag,  hat  Virchaw  (Virch. 
Arch.  75,  1879)  mitgetheilt. 


Fehlerhafte  Entwickeluag  des  Afters. 

Ällantois-  und  After- Kloake,  Atreaia  ani. 

Wie  schon  im  §.  -*  xur  Erwähnung  kam,  erscheint  die  Allantois 
vor  der  5.  Fötal woche  als  eine  noch  nicht  von  den  Biiuchdeckeu  um- 
wachsene Ausstülpung  des  Enddarms ,  in  welche  neben  einander  die 
Gesehleehtsgänge  und  die  Ureteren  münden,  bildet  also,  da  die  Darm- 
höhle ebenfalls  in  sie  übergeht,  eine  Kloake.  Eine  Äfteröffnuug  des 
Darms  existirt  um  diese  Zeit  noch  nicht;  erst  gegen  Ende  der  4.  Woche 
entsteht  am  hinteren  Leibesende  (Fig.  235  Schema  I a)  eine  EinstüIpuE 
der  Haut,  die  in  der  0.  Woche  (Schema  11)  jene  Uebergangsstelli 
zwischen  Darm  nnd  Allantois  erreicht  und  perforirt»  und  da  unterdessen 
auch  die  Allantois  zu  ürachus  und  Harnblase  abgeschlossen  ist,  so 
besitzt  der  Fötus  nun  eine  an  seinem  Afterende  mündende  Kloake« 
in  welche  Harnblase  und  Darmrohr  einmünden.  Im  Laufe  des  3.  und 
4.  Fötalmonates  wird  nun  diese  Afterkloake  durch  Entwickelung  einer 
Scheidewand,  den  späteren  Damm,  allraälig  in  zwei  Theile  getheilt,  daa 
Vestibulura  und  den  eigentlichen  After;  dn^  Rectum  zieht  sich  dabei 
von  dem  unteren  Ende  der  Allantois  allraiilig  vollständig  zurück 
(Schema  III),  so  dass  letzteres  nur  noch  einen  Sinus  urogenitalis  bildet; 
beim  weibhchen  Fötus  übertreffen  die  zusammengeflossenen  MüUer'schen 
Gänge  bald  an  Weite  die  Ausmiindung  der  Blase,  so  dass  die  Urethra 
dann   als  Anhang  des  Genitalcanals  erselieint. 

Tritt  nun  eine  Hemniung  in  der  Entwickelung  jener  Afterbildung 
ein,  so  wird  der  Kloakenzustand  als  Missbildimg  bestehen  bleiben,  und 
zwar  werden  wir,  je  nachdem  der  Zustand  der  4.  oder  der  »'>.  Woche 
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peraisteüt  bleibt,  Kloakbiklung  mit  oder  olme  Bla^eiispalte  zu  erwarten 
habeiK  Jener  frühere  Zustand  scbJiesst  sich  den  in  §.  2  besprochenen 
hochgradigen  Veniiulerungen  der  Bauch-  und  Blasenspalte  an ;  eigen- 
thümheher  Weise  finden  wir  bei  den  betreffenden  Monstra  fast  immer 
jene  Combinationt  mit  Üickdarmdefect ;  in  die  A 1 1  a  n  t  o  i  s  k  1  o a  k  e ,  wie 
wir  diesen  Zustand  nennen  kömien,  mündet  das  lleuni  ein  ,  der  Dick- 
darm existirt  entweder  überhaupt  nicht  oder  bildet  einen  gesonderten 
Schlauch,  der  ebenfalls  in  die  Kloake  mündet.  In  welcher  Weise  in 
diesen  Fällen  der  Enddarra  nachträglich,  nachdem  die  Allantois  aus 
ihm  vorgewuchert  ist,  schwindet,  ist  nicht  genügend  aufgeklärt;  ent- 
zündliche peritonitischc  Veränderungen,  die  den  Verschluss  der  Bauch* 
höhle  hindern,  mögen  dabei  wohl  in   Betracht  kommen. 

Eine  eigentliche  Afterkloake,  entsprechend  dem  Schema  IL 
d.  h.  ein  Zustand,  der  sich  lediglich  darauf  zurückfuhren  liesse ,  dass 
die  normal  angelegte  Afterkloake  nicht  in  einen  vorderen  urogenitalen 
und  einen  hinteren  analen  Abschnitt  getheilt  wird,  kommt  beim  Menschen 
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111  nach  liem  viiTten  Föt&lmonale,  weibh  Fötus. 


kaum  zu  Beobachtung.  Dagegen  kommen  niclit  sjelten  Entwiekelungs- 
fehler  des  Afters  vor^  die  darin  bestehen,  dass  die  anale  Darniöffnung 
vollständig  fehlt,  ihre  Stelle  nur  höchstens  durch  eine  punktförmige  oder 
narbenartige  Vertiefung  oder  eine  kleine  gestielte  warzenförmige  Ex- 
crescenz  angedeutet  ist  und  das  untere  Ende  des  Enddarms  mit  dem 
Sinus  urogenitalis  in  Verbindung  bleibt;  das  Verbindungsstück  kann 
kurz  oder  lang  sein,  ist  aber  gev^föhnlich  eng.  Man  bezeichnet  diese 
Zustände  als  Atresia  (i  privat  —  'C^^fpiQ  von  Tfjdtv  Oeffhungf  ani» 
und  fügt  diesem  Worte  denjenigen  Theil  des  weiter  entwickelten  Sinus 
urogenitalis,  in  welchen  der  Enddarm  mündet,  als  Adjectivum  bei. 
Man  spricht  also  von  einer  Atresia  ani  vesicalis  —  Einmündung  des 
Darms  in  den  Blasengrund  oder  Blasenhals  — ,  A.  ani  urethralis — - 
Einmündung  in  die  Urethra»  nicht  selten  in  deren  vorderstem  Abschnitte, 
oder  auch  selbst  gesonderte  Ausmündung  unterhalb  derselben  in  der 
Raphe  scroti  — ,  und  einer  Atresia  ani  vaginalis,  bei  welcher  letzteren 
der  Darm  meistens  direct  an  der  Ansatzstelle  des  Hymens,  sehr  selten 
höher,  einmündet.  Die  beiden  ersten  Formen  sind  nur  bei  Knaben 
beobachtet,  und  bei  der  urethralen  (oder  eventuell  interscrotalen)  ist  der 
Gang  stets   so    eng,    dass   spätestens   in  wenigen  Tagen  in  Folge  von 
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Kothverhaltuiig  der  Tod  eintritt ;  bei  dt-r  vesicalen  kann  die  Entleening 
eine  reichliche  sein,  aber  die  in  die  Blase  gehmgenden  Kothmassen 
veranlassen  Zersetzung  des  Urins,  Entzündung  und  Concrementbildung, 
und  es  tritt  daher  auch  in  diesen  Fällen  spätestens  nach  Wochen  oder 
Monaten  der  Tod  ein.  Bei  der  vaginalen  Form  dagegen  ist  in  manchen 
Fällen  die  Communication  des  Darms  eine  hinreichend  weite  gewesen, 
so  dass  das  Lehen  bestehen  blieb :  die  Entleerung  des  Fäces  in  da^ 
Vestibulum  vaginae  erfolgte  natürlich  meistens  unwillkürlich,  in  einigen 
Füllen  war  auch  ein  sphincterartiger  Muskel  an  der  Einmündungsstelle 
entwickelt, 

Diese  Fälle  von  Atresia  ani  erklären  sich  wohl  am  einfachsten 
durch  die  Annahme,  dass  jene  Aftereinstülpung  (a  Schema  I)  zu  weit 
nach  vorne  (entsprechend  der  puuktirten  Linie)  verlief  und  in  Folge 
dessen  nur  auf  den  Sinus  urogeuitalis,  nicht  auf  den  Enddarm  traf. 
Die  Danimbildung  bleibt  übrigens  alsdann  nicht  immer  aus,  sondern 
in  vereinzelten  Fällen  wurde  hinter  der  Vulva  noch  eine  Afteröffnung 
gefunden,  die  ^tatt  in  das  Rectum,  auch  in  die  Scheide  mündete.  Femer 
kann  aber  auch  das  Rectum,  obwohl  es  von  der  Aftereiostülpung  nicht 
erreicht  wird,  sich  beim  weiteren  Wacbsthum  vollständig  vom  Sinus 
urogeuitalis  ablösen»  und  dann  entsteht  die  reine,  nicht  mit  Kloaken- 
rest combinirte  Atresia  ani  oder  A.  a.  s i m p  1  e x.  — 

Betreffs  der  Ätiüsia  ani  cf,  Näheres  bei  K^march,  Krankh.  de«  Mwldarma 
in  Billroth-Pitha«  Htlb.  der  Chir.  111.  2.  Hüft  5. 


I 


§.  7. 

Fehlerhafte  Entwickelung  uod  Involutioa  des  Herzens  und  der 

grossen  Oefässe. 

EDtwickelmigascliema  des  Herzens   und  der  arteriellen  Oefässstämme.    Fehlerhafte 
Entwickelimg  der  Scheidewand  des  Herzens   und  dca  TnmciM  arterio»aa|   St 

des  Xathmus  Aortae* 

Das  Herz  erscheint  in  seiner  ersten  Anlage  als  ein  cyUndrischer 
Schlaucht  der  nach  unten  in  den  Venensinus,  oben  (kopfwärta)  in  den 
Truncus  art^eriosus  übergeht,  und  aus  einer  ursprünglich  doppelten,  sehr 
bald  aber  confluirenden  Abschnürung  der  Wand  des  Vorderarms  ent- 
sttdiL  Dieser  Schlauch  biegt  sich  bald  S förmig  ein  (cf,  Fig,  280),  so 
dass  der  venöse  Theil  nach  hinten  ( dorsal wärts)  zu  liegen  kommt,  der 
arterielle  nach  vorne»  und  letzterer  den  unteren  Bogen  des  Sehlauches 
(k-i  Fig.  236  A)  bildet.  Am  venösen  Theile  entwickeln  sich  demnächst 
zwei  seitlich  vorragende  rundliche  Hervortreibungen ^  die  Herzohren; 
unterhalb  derselben  (e  Fig»  236  B)  entsteht  eine  Einschnürung  (Ohr- 
canal)  mit  lippenförmigen  Vorspriiogen  gegen  die  Höhlung,  wodurch 
Vorhof-  und  Kammeranlage  geschieden  werden ;  und  vom  Venensinus 
ausgehend  bilden  sich  an  der  Innenfläche  der  vorderen  und  hinteren 
Wand  des  Vorhofs  wie  des  Ventrikels  Längsleisten  aus,  durch  welche 
auch  jene  Einschnürung  e  in  zwei  Theile,  die  beiden  Atrioventricular* 
ostien,  gesondert  wird.  Von  dem  Ventrikeltheil  des  Hertens  hat  sich 
unterdessen  vorzugsweise  der  linke  Abschnitt  (i  Fig.  2ii6  A )  entwickelt 
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sowohl  nach  unten  zu,  als  auch  zwischen  die  beiden  Herzohreii  hinauf» 
so  dass  der  rechte  Abschnitt  nur  mehr  als  ein  arterieller  Anhang  — 
Conus  arteriosus  —  erscheint^  der  nach  rechts  oben  ihm  anliegt.  Auch 
jene  Scheidewand  durchsetzt  nur  den  stärker  entwickelten  linken  Ab- 
schnitt des  Schlauches,  und  der  nach  rechts  von  ihr  gelegene  Theil 
desselben  geht  oben  in  diesen  Conus  arteriosus  über.  Nun  tritt  weiter- 
hin auch  eine  Scheidewandbildung  im  Truncus  arteriosus  (l  Fig.  236  A) 
'ein.  Diese  Scheidewand  verläuft  in  der  Art,  dass  sie  ihn  in  einen 
'Tiinteren,  mehr  rechts  gelegenen  Abschnitt  —  die  Aorta  —  und  in 
einen  vorderen,  mehr  links  gelegenen  —  die  Pulnionalis  —  trennt;  sie  hat 
eine  raulclenformig  gekrümrate  Gestalt^  und  indem  das  Septum  der 
Ventrikel,  das  in  seinem  vorderen  oberen  Theile  noch  eine  offene  Com- 
municatioD  zwischen  den  beiden  Ventrikeln  Hess,  in  dieses  Septum  des 
Truncus  arteriosus  hinein    wächst,    wird    dadurch   zugleich  der  hintere 

Fig.  236. 


B 


Fötales  HerÄ  vom  Hiiii<ief<ltUB  mch  Bischoff. 

A  Kopfende  des  Embr>'o  von  imteo  gesehiiti :  a  Vorderhlni,  b  Au^en,  c  Mittclhira :  d  üuterkiefcr- 

[  fortsatx,  e  OberkiffeTrbrtsatz  des  ersten  Kiemenbogeii ;   f,  f',  {'"  ü— IV  KieiiK^nh^pen;    g  rechtes, 

'      h  ÜDkea  Herzobr;  k  reichte,  i  lipke  UerKkammcr ;  I  Trntit-us  arterioaiii  mit  drei  Aoileiibögen. 

B  das  Herz  von  hinten  gesehen:  &  Venen k inuB ;  h  linkes,  c  rechtes  Herzübr ;  d  die  beiden  Vorhöfe; 

e   Einschnürung  xwisctica    Vurliof  und   VEHtiikel-    f  linke,   g  reibt«   Herzkammer;    h  Truncas 

arteiiosu». 


Abschnitt  des  Truncus,  die  Aorta,  in  den  linken  Ventrikel  hinein- 
gezogen ,  und  die  Trennung  der  beiden  Ventrikel  sowie  der  beiden 
Arterien  voneinander  vollendet.  Diese  Scheidewandbildung  im  Truncus 
arteriosus  beginnt  beim  menschlichen  Fötus  schon  hi  der  ti.  Woche; 
das  Septum  ventriculorum  ist  im  Anfange  des  3,  Monates  vollendet, 
doch  bleibt  hoch  oben  zwischen  dem  Grunde  der  hinteren  und  der 
rechten  Aortenklappe  eine  dreieckige  Stelle  von  11—20  Mm.  Breite 
und  4  — 15  Mm.  Höhe  durch  das  ganze  Lehen  frei  von  Muskulatur, 
nur  von  den  beiderseitigen  Endocardien  und  einer  dazwischen  liegenden 
Bindegewebsschicht  gebildet.  Das  gleichzeitig  entw^ickclfce  Septum 
atriorum  dagegen,  das  sich  wie  ein  dünnerer  Vorhang  zwischen  jeuer 
ursprünglich  vorderen  und  hinteren  muskulösen  Leiste  hinabzieht,  zeigt 
bei  seiner  Entwickelung  zahlreiche  Lücken  und  ihnen  eutsprechend  im 
ausgebildeten  Zustande  balkige  VorsprUnge  und  grubige  Vertiefungen; 
sein  vorderster  Theil  Hegt  beim  Neugeborenen  jenem  Fleischrahmen  nur 
auf  und  zwar  auf  der  linken  Seite    desselben,   muss   daher  vom  Blut- 

Perls-Neelaen,  Lehrbach  der  sdlg^meinen  Pathologie,    3   Äafl.  42 
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Fig.  237. 
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ström  wie  eine  Klappe  nach  links  hin  abgehoben  werden  und  das  sog, 
, Foramen"  ovale  bilden,  so  lange  der  Druck  im  rechten  Vorhof  starker 
ist  als  im  linken^  was  im  fötalen  Zustande  normaler  Weise»  im  post- 
fötalen  bei  Behinderung  des  kleinen  Krei^kufs  der  Fall  ist.  Dagegen 
wird  unter  noruialen  extrauterinen  Vi^rhiiltnissen  jene  Klappe  gegen 
die  Längsleiste  angedrückt,  und  obwohl  sie  vorne  süehr  oft  gar  nicfai 
mit  derselben  verwächst,  kann  daher  doch  ein  Ueberströmcu  des  Blutes 
zwischen  den  beiden  Vorhöfeu,  so  lange  der  Druck  im  linken  Herzen 
der  normale  ist,  nicht  statthaben.  Die  Muskulatur  der  beiden  Ventrikel 
hat  bis  /.ur  Geburt  ziemlich  die  gleiche  Dicke. 

Der  ursprüngliche    Trnntus    arteriosus   des   einfachen    Herz- 
schlaudies  thcilt   sich    sehr  buhl ,    indem   er    zum  Kopfende  de^s  Fötus 

aufsteigt,  in  zwei  Aeste»  die  «pruBi* 
tiven  Aorten*,  welche  in  der  Qegeod 
der  späteren  Schädelbasis  nacfa  blu- 
ten umbiegen  und  sich  wieder  xu 
einer  unpaaren,  die  mitere  Kürper- 
hälfte durchlaufenden  Aorta  ver- 
einigen. Während  dann  im  Laufe 
der  beiden  ersten  Fötalmonste  der 
ursprünglich  vor  dem  vordersten 
ürwirbel  gelegene  Hcrzschianeh  sich 
immer  weiter  vom  Kopfende  nach 
abwärts  entfernt  und  die  Kiemen- 
bögen  sich  entwickeln,  bilden  sich 
jederseits  zwischen  den  aut-  und 
absteigenden  Schenkeln  dieser  beiden 
primitiven  Aorten  noch  4  Querana- 
stomosen  (cf.  d.  Schema  Fig.  237». 
so  dass  nun  jederseits  den  5  Kiemen- 
bögen  entsprechend  auch  h  Aorten- 
bogen vorhanden  sind.  Letztere 
haben  aber  ebenso  wie  die  Kiemen- 
bügen  bei  den  höheren  Wirbel- 
thieren  nur  vorübergehende  und 
nicht  einmal  gleichzeitige  Existenz, 
und  nur  ein  Theil  derselben  wan- 
delt sich  in  dauernde  Gefjisse  um; 
der  erste  und  zweite  Bogen  scJiwin- 
det  beiderseits,  der  fünfte  und  die 
rechterseits  voHständig,  Der  Truncus 
Theilung  in  Aorta  und  Lungenarterie 
Stämmen  treibt  in  der  fötalen  Zeit  die 
Aorta  dati  Blut  nur  zur  oberen  KörperhRlfte  ♦  indem  die  aufsteigen- 
den Schenkel  der  pi-imitiven  Aorten  jederaeits  zur  Carotis  communis 
und  externa,  der  dritte  Aortenbogen  und  ein  Theil  der  aWeigenden 
Schenkel  zur  Carotis  interna  wird,  der  vierte  Bogen  jederseit«?  die  Suti- 
clavia  und  linkerseits  auch  den  Arcus  Aortae  bildet.  Der  bestehen 
bleibende  fünl'te  Aortenbogen  der  linken  Seite  dagegen  erhält  das  Blut 
aus  der  Arteria  pulmonalis  und  führt  es  in  die  Aorta  descendeng 
über;    er    wird    als   Ductus   arteriosus   BotaUi    bezeichnet.     Das    Stück 


Ä^'''/». 


#  %. 


Schema  der  Um  wand  In  tig  lies  Trunt^  US 
arteriosn«,  cf,  den  Tftxt  Die  hellict-liii» 
*»enen  Ausschnitte  «litid  di«  firflliEeitiß  unter 
l?elicii(l^n  Tkpile  dfi"  Bö^eu  fle»  Tnincu»  arte 
no^as,  dj*^  rjii^?rß:eiiti'«ifteii  die  öRen  bleibeTHltin 
Vfröstflnn^an  der  Aortn,  tHnEüK*'R*rpifr  ist  dnii 
üebiPi  der  Pulmo  Mal  artene. 


primitive  absteigende  Aorta 
selbst  hat  unterdessen  die 
eri'ahren;    von    diesen    beiden 
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der  pmiiitiven  Aorta  zwischen  dem  linken  vierten  und  fünften  Bogen 
ist  in  früher  Zeit,  und  nach  Mofdtandtf  bis  zur  Geburt  hin,  sehr  eng, 
wird  daher  Isthmus  Aortae  genannt;  erst  nach  Eintritt  tler  Lungen- 
thätigkeit  übeniinimt  ilasselbe  die  Blntversorgung  der  Aorta  descen- 
dens  vom  Arcus  Aortae  aus^  während  der  Ductus  Botalli  sich  allmälig 
verschliesst.  — 

Dieser  normale  Entwickelungsgang  erleidet  hiiufig  Störungen,  die 
sich  im  Wentlichen  in  zwei  Gruppen  sondern  lassen: 

1)  Fehlerhafte  Scheide wandbildung  am  Herzen  und  am  Truncus 
axteriosus. 

2)  Vollständiges  Zurückbleiben  des  Isthmus  Aortae* 

Der  unvollständige  Verschluss  der  Scheidewand  des  Her- 
zens hat  —  abgesehen  von  den  seltenen  Fällen  vollständigen  Fehlens 
derselben  —  meistens  keine  erhebliche  pathologische  Bedeutung,  bildet 
vielmehr  ein  heilsames  Conipensationsmittel  für  die  anderen  Entwicke- 
lungsfeliler.  Dass  in  dem  Septum  atriorum  vorne  ein  Spalt  bleibt,  kann 
man  beim  genauen  Zusehen  vielleicht  in  der  Hälfte  aller  Herzen  Er- 
wachsener constatiren,  und  kleine  Defecte  im  obern  Theil  der  V^entrikel- 
scheidewand  sind  auch  nicht  ganz  selten.  Da  im  linken  Ventrikel 
höherer  Dru('k  ist  als  im  rechten ♦  so  wird  dabei  höchstens  ein  leichte^^ 
Ueberfliessen  des  Blutes  von  links  nach  rechts  statt  haben  können ,  und 
nur  bei  gleichzeitiger  Ueberfüliung  des  rechten  Herzens  in  Folge  von 
Klappen-  oder  Lungenfehlern  wird  umgekehrt  das  noch  nicht  decar- 
honisirte  Blut   des    rechten  Herzens   in    das   linke    überfliessen  können. 

Weit  wichtiger  ist  die  Fortsetzung  der  Ventrikelscheidewand  auf 
den  Truncus  arteriosus.  Finden  hier  Abweichungen  von  der  nor- 
malen Entwickelungsweise  statt,  so  zerfällt  der  Truncus  nicht  wie  normal 
in  zwei  weite  Arterien,  von  denen  die  eine  in  den  linken,  die  andere 
in  den  rechten  Ventrikel  mündet,  sondern  in  zwei  ungleiche  Stämme, 
von  denen  der  eine  sehr  eng  ist  oder  selbst  gar  kein  Lumen  hat,  und 
beide  münden  wHe  in  früher  fötaler  Zeit  in  den  rechten  Ventrikel,  stehen 
aber  durcli  den  offengebliebenen  Theil  des  Se|itum  ventrieulorum  nut 
dem  linken  Ventrikel  in  Communication.  Solche  abnorme  Scheidewand  - 
bildung  einerseits  und  fötale  Endocarditis  andererseits  bilden  die  beiden 
Hauptursachen  der  sog,  angeborenen  Klappenfehler;  in  vielen  Fällen 
ist  es  später  schwer  oder  unmöglich  zu  unterscheiden,  ob  einfache  Miss- 
bildung oder  fötale  Endocarditis  diesen  zu  Grunde  liegt. 

Jene  Almormität  der  Scheidewandbildung  kann  auf  die  Einraün- 
dungsstelle  des  Truncus  arteriosus  in  da.s  rechte  Herz  beschränkt  sein» 
so  dass  der  Conus  arteriosus  stenosirt  ist,  während  die  Lungenarterie 
selbst  normale  Weite  hat,  und  wulstförmige  Verdickung  der  Muskel- 
trabekel kann  zu  der  Enge  des  Conus  in  erheblicher  Weise  beitragen* 
densellien  sogar  wie  einen  dritten  Ventrikel  vom  übrigen  Theil  der 
rechten  Kammer  vollständig  abschnüren.  Da  femer  die  fötale  Endo- 
carditis auch  vorzugsweise  an  den  Pulmonalklappen  vorkommt,  so  ist 
die  angeborene  Stenose  des  Ostium  pulmonale,  die  bis  zur  voll- 
ständigen Atresie  gehen  kann,  viel  häufiger  als  die  des  Ostium  aorticum. 
Die  Aorta  bildet  in  diesen  Fällen  den  vorwiegenden  oder  einzigen  Ab- 
fluss  der  Herzhöhlen;  sie  emptangt  ihr  Blut,  da  —  wie  es  scheint, 
stets  wenn  Bildungsfehler  oder  sehr  frühzeitig  eingetretene  Endocarditis 
zu  Grunde  liegt  —  das  obere  Stück  des  Septum  ventriculorum  unvoll- 
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ständig  bleibt,  aus  beiden  Ventrikeln  und  versorgt,  ron  ihrem  abstei- 
genden Scheokel  aus  durch  den  Ductus  Botalli^  der  dann  also  in  um- 
gekehrter Richtung  durchflössen  wird,  die  Lungenarterien  mit  Blut, 
Wird  umgekehrt  der  ganze  Truncus  IcdigUch  oder  vorzugsweise  zui* 
Pulraonakrterie  (angeborene  Stenose  oder  Ätresie  der  Aorta),  so 
ist  ebenfalls  das  Septum  meistens  unvollstiindig,  die  Hauptmasse  oder 
Kämuitliches  Blut  gelangt  in  die  Pulmonalia  und  erst  durch  den  Ductiu* 
Botalli  io  den  Aortenbogen,  die  Subclaviae  und  Carotiden  hinein. 

Das  Offenbleiben  des  Septum  venlrieulorum  und  das  Bestehen  de^ 
Ducti] H  Botalli  sind  also  wichtige  Compensatoren  dieser  Klappen--  (oder 
vielmelir  Oätien-)  Fehler,  und  in  den  selteneren  Fallen,  in  denen  die 
Ventrikelselle ide wand  vollständig  geschlossen  ist,  wird  jener  ventilartige 
Schlitz  der  Vorhofsscheidewand  durch  den  zunehmenden  Druck  im  rechten 
Herzen  zu  einem  weiten  Foramen  ovale  umgewandelt  und  dadurch 
ein  üeberströmen  des  gesammten  Blutes  in  diejenige  Herzhälfte»  welche 
allein  genügenden  Abfluss  hat,  erniüglicht.  Natürlich  findet  aber  in  allen 
diesen  Fällen  Vermischung  des  in  den  Limgen  schon  decarbonisirten 
Blutes  mit  dem  aus  dem  Kürperkreislauf  stammenden  statt,  und  vor 
Allem  droht  in  Folge  der  andauernden  Druck  Steigerung  im  rechten 
Herzen  der  Zustand  erheblicher  Stauung  im  Venensystem.  Ist  auch 
eine  ganze  Anzahl  von  Fällen  bekannt,  io  denen  die  betreffenden  Indi- 
viduen 20,  *^0,  ja  selbst  ()5  Jahre  alt  wurden,  und  in  einzelnen  Fallen 
sogar  ohne  auffällige  Symptome  eines  Herzfehlers  zu  bieten,  so  machen 
sich  doch  in  den  meisten  Fällen  schon  bald  nach  der  Geburt  die  Er* 
scheinungen  der  allgemeinen  Cyanose  geltend,  körperliche  und  geistige 
Entwiekelung  bleiben  oft  zurück,  und  meistens  erfolgt  frühzeitiger  Tod. 

In  mDUchen  Fällen  zeigte  sich  die  Scheidewand  des  Truncus  und 
Conus  arteriosus  in  der  Weise  fehlerhaft  angelegt,  dass  der  vordere 
Abschnitt  des  Truncus,  die  Arteria  pulmonahs  in  den  buken  Ventrikel 
hineinmündete,  die  Aorta  dagegen  in  den  rechten;  diese  Missbildung 
veranlasst  natitrlich  sogleich  nach  der  Geburt  eintretende  hochgradige  Cya- 
nose, da  das  Blut  aus  den  Korpervenen  in  die  Körperarterien  überfliesst, 
ohne  die  Lungen  zu  passiren.  Doch  hat  in  einigen  solcher  Fälle  das 
Leben  mehrere  Monate,  in  einem  sogar  fast  H  Jahre  bestanden;  die 
dazu  noih wendige  Vermittelnng  zwischen  den  beiden  anscheinend  ge- 
sonderten Blutbahnen  wurde  hier  w^ahrscheinlich  durch  die  Bronchial- 
arterien gegeben,  Ist  dagegen  mit  jener  Transposition  der  Arten«!! 
auch  entsprechende  der  Venen  (Einmündung  der  Venae  cavae  in  den 
linken,  der  Vv.  pulmonales  in  den  rechten  Vorhof)  verbunden,  so  liegt 
lediglich  ein  unschädlicher  Situs  inversus  des  Herzens  vor. 

Der  Isthmus  Aortae  kann  auch  posttotai  abnorm  eng  oder  selbst 
vollständig  ohne  Lumen  bleiben.  Es  kann  dieser  Zustand  (Fig.  238) 
wahrscheinlich  sowohl  Folge  einer  abnormen  fötalen  Involution  dieses 
in  der  Fötalzeit  nicht  functionirendeu  engeren  Abschnittes  der  Aorta 
descendens  sein,  als  auch  dadurch  entstehen,  dass  derselbe  bei  der  ex* 
trauterinen  Obsolescenz  und  Schrumpfung  des  Ductus  Botalli  st^rk  gegen 
die  Lungenarterie  eingezogen  wird  (cf,  Anm.).  Voraussichtlich  kann 
namentlich  in  letzterem  Falle,  da  hier  die  Einziehung  und  der  Abschluss 
aUniälig  erfolgt,  durch  die  Subclavia,  Mammaria  und  Intercostalis  su- 
prema  einerseits,  die  Epigastrica  und  die  untern  Intercostalarterien  an- 
dererseits   ein   sehr   ausgiebiger  CoUateralkreislauf  hergestellt   werden, 
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durch  welcheij  trotz  des  selbst  vollstiindigen  Verschlusses  des  Isthmus 
die  Aorta  descendens  in  genügender  Weise  mit  Blut  von  der  Aorta 
adscendens  aus  versorgt  werden  kann.  Der  Zustand  wurde  daher  nicht 
selten  zufallig  getundeu,  ohne  dass  Zeichen  wjihrend  des  Leliens  auf 
den  Bildungsfehler  hindeuteten;  in  einer  Reihe  von  Fällen  aber  machte 
sich  doch  der  abnorm  hohe  Druck  in  der  Aorta  adscendena  durch  Er- 
weiterung und  gelegenthche  Kuptur  derselben  geltend, 

Ftg.  238. 
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Atresie  dei  Isthmnn  Aortae  von  einem  iTjiihrigeti  Jüngling.    Präp,  3380«  OiesBen.    i  j  uattirl. 

Grösse,    »  Arteria  eubcl^yia  Hiniatra,  c  Aorta  deacenoeos,  b  Ligamentum  BotaUi,  d  Art^-riä  pulmo- 

Halls,  ü  Huptur  df^r  Intiina  der  AortA^  f  äDäSiTC  Kuptur. 


Für  die  Keontmas  der  Entwick  ely  ng  der  HensscheidewB. n  d  und  für 
die  Casuistik  der  MifisbilduDgen  derselben  von  besonderem  Werlhe  ist  Rokitansktf : 
Die  Detecte  der  Sclieidewand  des  Hertens,  Wieo  1875.  His,  Anatomie  menschl. 
?^Tubryonen  IH,  Leipzig  1885,  und  Beitrüge  z.  Anatomie  d.  tnenschL  Herzens*  Leipad^ 
1886,  —  Born,  Beitr.  z.  Kntwickelungagescliichte  d.  Säugetbicrherzens.  Areh,  f. 
mikr,  Äuat.  33.    1889. 

Auf  die  Deutung  der  angebornen  Stenose  und  Ätreeie  der  Art. 
pulmonal*  und  Aorta  al*  Entwickelungsfehler^  namentlich  des  Septum,  haben 
Halberisma  in  Donders  und  BerUn'«  Arch.  18C4  und  Kussmaul  in  Zeitsehr.  für 
rat.  Med.  Bd,  26,  1865  besonders  hingewiesen,  natu  entlieh  gegenüber  dt^r  Dar- 
stellung von  //.  Meyer  (Virch.  Arch.  XI L  1857),  nach  weleher  entzündliche  Ver- 
^deningen  des  Oatium   atet^  der  primäre  Vorgang,   das  Oöenbleiben  des  Septum 
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ertit  die  Folge  de«  ArtenenTervcklimei  Btin  aoUte.  Beirefii  der  Literatur  der 
ftugeb.  Putmoniibienose  cf.  Agmun  im  Deutsch.  Arcb.  für  klin.  Med,  XX.  1877. 
und  MMe^idorp^  loiernationale  Monat««cbn  f.  Anal,  ii.  HiBtologie  UL  1880.  Wi*f 
■«Ibut  der  voll»tirndipe  angeborene  VerschlnsB  der  Lan^eiiartene  ohne  jed«* 
Htßrung  verlaufen  kann,  lehrt  der  von  BHl  im  Dentsch.  Arch.  für  klin*  Med,  XVIL 

1876,  p.  4!i7  mitgetheilte  Fall  von  einem  19jährigen  Jünglinge^  der  bis  zu  dem 
durch  Liohirnabüceis  erfolgten  Tode  keine  Symptome  des  Herzfehlers  zeigte.  Wäh^ 
rviiil  in  iJiei^etit  und  in  allen  anderen  Fällen  von  angeborener  Putmonalstenose  die 
Luiigeo  durch  den  «ehr  weit  gebliebenen  Ductus  Botalli  das  Blut  aus  der  Aorta 
criiiolt^'T»,  beschreibt  Hervieux  {L*union  ()6,  18G1)  den  Befund  eines  10  Tage  alteo 
Knitben,  der  einige  Tage  ganz  frei  blieb  von  Cjanose,  und  bei  dem  die  Artetia 
ptihnonali»  f^owobl  wie  der  Ductus  Botalli  vollstiindig  fehlten,  so  dass  die  Langen 
nur  von  den  Üroncbialarterien  aus  mit  Uhit  versorgt  werden  konnten. 

Littaraiur  über  Stenose  des  Isthmus  Aortae  cf.  bei  Kritgk^  Prag.  Vrtjschr. 

1877.  Ili7.  Der  Fall,  von  dem  ftie  Zeichnung  Fig.  238  entnommen  i«t,  gtammt  von 
tunem  ITjäbrigeu  anscheinend  immer  geaund  gewesenen  Jüngling,  der  drei  Tage 
vor  (letii  Tode  nach  einer  heftigen  Anstrengung  einen  starken  OhnmachtanfaU 
iHikam  und  nach  dreitllgigem  unbeatiramten  Unwohlsein  plötzlich  in  der  Nacht 
niarb,  Ala  Todesuraache  fand  sich  Ruptur  der  Aorta  und  Hämopericardiam^ 
HüHonder»  betont  sei  hier,  dass  die  voUatändig  utresirte  Stelle  der  Aorta  stark 
gügtjn  tli<!  Lungenarterie  hingezogen  war,  diiss  aber  sowohl  von  oberhalb  wie  von 
unti'rhalb  der  Ein7.iehung  eine  feine  Sonde  leicht  durch  einen  feinen  (auf  der 
Zeichnung  vit-l  zu  breit  gehaltent*n)  Canal  in  das  Ligara.  Botalli  gelangte^  welchem 
in  der  Pulmonalis  keine  Amndung  zeigte»  im  Uebrigen  aber  ein  feines  Lumen  mit 
unregc^lmäsuig  fasriger  Wandung  erkennen  Hess:  die  unterhalb  der  Einziehung  d« 
IsUimu^  gelegene  Mündung  dieaefi  Canals  Rprang  leicht  gegen  das  Lumen  der  Aorta 
vor,  die  obere  nicht.  Diener  Befund  scheint  mir  dafür  zu  sprechen^  das«  entaprecbeod 
dor  Anschauung  Nokitauskys  (Lehrb.  IL  p.  338 J  die  Schrumpfung  de«  Ductus 
OotalH  die  Hauptrolle  bei  der  Atresie  des  Isthmus  in  diesem  Falle  geepielt  hat, 
und  gegrn  die  Annahme  RindfifisüKs  (Lehrb,  187S,  p.  207).  ,die  Stenose  dei 
Iathmu9  kfinnr  nur  Folge  einer  intrafötalen  Obsolesceuz  sein,  weil  eine  SchrumpfuBg 
drr  Aorta  trotz,  des  htdien  Blutdrucks  mit  alten  Erfahrungen  in  Widenrpruch  ttehen 
würde".  S.  a.  Kppinger,  Stenosis  aortae  congenita.  Prager  Vierteljahrsber.  Bd.  U2. 
1^7L^     Siartemt.  Yirch    Archiv.    Bd.  121. 

Eme  sehr  eingehende  Darstellung  der  Entwickelungsfehler  de«  Herzens  and 
der  >;rM>i..'n  ttoriij^ise  en^cliien  von  Hauchfmifs  im  IV.  Band  von  Gerhardt* 9  Hdb.  der 
Kiiul'  tten.     S.  auch  Ahifdd,  Missbildungen  des  Menschen  L  p.  124.    Au 

der  j  'n  neueren  Litemtur  seien  hier  erwähnt  Ma»H,   Cor  trUoculajre,  lit* 

atriatuni.  Zagler'»  Beiträge  Bd,  tu  188\>.  r.  Krt^iftrieki,  Das  Seplum  membnuiaoeiiin 
VfUitriculorum  cordis  etc.  Ziegler  8  Beitnlge  Bd.  t>.  1S>^9.  Preist,  Ziegler*«  Beitftge 
Bd.  7.    ld^%     Hu^.  Dcfeete  der  Vorhoßscheidewaiid.    Virch.  Anrh.  126.   1891. 
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betreffen;  im  erste ren  Falle,  für  den  übrigens  jede  nrsächliclie  ErkUL- 
riing  uns  fehlt,   spreclien  wir  resp.  von  Riesen-  oder  Zwergbildnng. 

Nach  den  Ang-aben  Quetelet's  sind  die  zuverlässigen  GrÖssengrenzen 
des  erwachsenen  Körpers,  die  bisher  beobachtet  worden  sind,  0.68  M. 
als  Minimum  und  2.5  M»  als  Maximüiu;  allerdings  existiren  Angaben 
von  viel  grösseren  Ditferenzen  bis  zu  0.4*^  M.  hinunter  und  2,8,  selbst 
i^.5  M.  hinauf,  doch  sollen  diese  mehi"  weniger  zweifelhaft  sein.  Als 
^Riesen*  einerseits  und  ^Zwerge*  andererseits  bezeichnet  man  im  All- 
gemeinen {eine  scharfe  Grenze  lüsst  sich  natürlich  nicht  ziehen)  die 
vereinzelten  Fälle,  in  denen  die  Körpergrösse  resp.  über  2  M.  oder 
imter  1.2  M.  betrüg. 

Was  zunächst  die  Riesenbildung  (Makrosomie,  Gigantis- 
mus) betriö't,  so  sind  die  höheren  Grade  derselben  besonders  beim 
männlichen  Ge.schlechte  beobachtet  Während  der  noch  innerhalb  der 
häufigeren,  und  daher  als  normal  zu  bezeichnenden  Grenzen  fallende 
«hohe  Wuchs**  bekanntlich  in  vielen  Familien  entschieden  erblich  ist» 
gilt  dies  für  die  eigentlichen  Riesen  nicht;  dieselben  stammten  vielmehr 
von  Eltern  mittlerer  Grösse,  einige  sogar  von  solchen,  deren  Körperbau 
klein  und  schwächlich  war.  Einige  waren  schon  bei  der  Geburt  unge- 
wöhnlich gi'oss,  meistens  nahm  aber  erst  das  extrauterine  Wachsthum  eine 
abnorme  Energie  an,  in  einigen  Fällen  sogar  erst  nach  dem  9.  Lebens- 
jahr. Letztere  dürften  theil weise  nicht  auf  fötaler  Anlage  beruhen, 
sondern  erst  die  Folge  eines  wahrend  des  Lebens  statthabenden  Ein- 
flusses gewesen  sein  und  den  Fällen  von  Leoniiasis  ossea  (Th,  L  p,  293) 
sich  anreihen ;  wenigstens  herichtete  Buhl  kürzlich  über  einen  2.27  M. 
langen  Riesen  mit  Hyperostose  der  Gesicht«-  und  Schädelknochen,  bei 
dem  das  übermässige  Wachsthum  des  ganzen  Körpers  sich  vom  i*.  Lebens- 
jahre an  entwickelte,  nachdem  er  einen  Hufschlag  gegen  die  Wange 
erlitten  hatte. 

Die  definitive  Eiesengrösse  scheint  in  allen  Fällen  schon  vor  dem 
2L  Lebensjahre  erreicht  gewesen  zu  sein.  Die  abnorme  Körperhöhe 
war  nach  Längeres  Mittheilungen  nicht  durch  relativ  stärkeres  Wachs- 
thum der  unteren  Extremitäten  bedingt,  wie  dies  für  den  gewöhnlichen 
, hohen  Wuchs''  der  Fall  ist,  und  die  Figur  war  in  manchen  Fällen 
eine  schlanke,  in  andern  aber  auch  geradezu  eine  untersetzte.  Der  Kopf 
der  Riesen  war  stets  relativ  klein,  die  Schädelhöhle  Überragte  an  Capa- 
cität  nur  ausnahmsweise  das  gewöhnliche  Mittelmaass,  war  sogar  in 
manchen  Fällen,  z.  B.  in  dem  von  Btfhl  mttgetheilten,  in  Folge  der 
mächtigen  Verdickung  seiner  Knochen  vermindert.  Der  Gesichtsschädel 
war  immer  stark  entwickelt,  der  Unterkiefer  oft  geradezu  monströs, 
Schultern  und  Hüfte  sehr  breit.  In  vielen  Fällen  zeigte  das  Skelett 
Exostosen,  namentlich  an  der  Wirbelsäule  und  starke  Entwickelung  der 
Muskelfortsätze,  der  osteoplastische  Process  war  also  jedenfalls  unge- 
wöhnlich gesteigert;  nicht  selten  zeigten  die  Röhrenknochen  hochgradige 
Verkrümmungen.  Die  meisten  Riesen  zeigten  sich  körperUch  wie  geistig 
imbeholfen  und  schw^ erfällig,  ihre  geschlechtliche  Reife  entwickelte  sich 
relativ  spät,  nicht  selten  soll  Impotenz  bestanden  haben,  nur  wenige 
erreichten  ein  liriheres  Älter. 

Auch  für  viele  Fälle  von  abnormer  Kleinheit  des  Körpers,  Zwerg- 
bildung (Nanosomie,  Mikrosomie),  fehlt  es  an  bestimmten  Kennt* 
nissen  über  ursächliche  Veranlassung;  viele  Zwerge  boten  freilich  deut- 
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liehe  Zeichen  van  Rachitis,  und  die  hochgradigen  Verkrümmungen  def 
Röhrenknochen^  sowie  die  Erkrankungen  der  Epiphysenkuorpel,  die  för 
die  Rachitis  chiiracteristisch  sind,  können  ausreichende  Ursache  für  ab- 
normes Kleinbleiben  des  Körpere  abgeben.  Aber  in  einer  Reihe  too 
Fällen,  die  wir  eben  als  reine  Zwergbildung  bezeichnen  müssen^  war 
das  Skelett  vollständig  normal  geformt  und  ohne  jedes  Zeichen  rachi- 
tischer Verrindeningen.  Auch  die  Zwerge  stammen  meistens  von  nor- 
malen Eltern  ab,  sie  waren  rechtzeitig  zur  Welt  gekommen,  gewöhnlicii 
waren  aber  mehrere  Geschwister  zwerghafL  Die  meisten  zeigten  schon 
bei  der  Gehurt  auffällige  Kleinheit,  bei  andern  aber  stellte  sich  erst  im 
Laufe  des  Wachsthums  die  ausserordentlicb  geringe  Grössenentwicke- 
lung  heraus.  Im  Gegensatze  zu  den  Riesen  sind  die  Zwerge  sehr  leicht 
erregbar  und  lebendig,  uod  der  Kopf  i«t  im  Verhältniss  zum  übrigen 
Körper  auttallig  gross ;  dagegen  ist  ihre  geschlechtliche  Functionsfahig- 
keit  sehr  herabgesetzt,  sow^eit  dies  eruirt  werden  konnte,  scheinen  sie 
steril  zu  sein  sowohl  bei  Copulation  untereinander  wie  mit  normal  Ge- 
bauten. 

Partieller  Riesenwuchs  ist  in  vereinzelten  Fällen  an  dereinen 
ganzen  Köqjerhälf*te,  sowie  beschränkt  auf  einzelne  Extremitäten  ( Akro* 
megalie)  oder  auch  nur  auf  Theile  derselben  beobachtet  worden  in  der 
Weise,  dass  alle  Gewebabestaud theile  in  gleichmässiger  Weise  daran  TheU 
nahmen.  Die  öbermässige  Massenentwickelung  eines  Korijertheils  kann 
aber  auch  diidurch  bedingt  sein,  dass  nur  ein  Gewebe  desselben,  nament- 
lich der  Knochen  oder  das  Fettgewebe,  schon  im  Fötus  in  abnorm  mäch- 
tiger Weise  sich  entwickelt;  diese  Vorkommnisse  stellen  ebenso  wie  die 
wied erholen tl  ich  beobachtete  angeborene  Makroglossie  congenitaie  Hyper- 
plasien der  einzelnen  Gewebe  vor,  wie  dieselben  schon  im  1.  Tlieil  bei 
verschiedenen  Gelegenheiten  erwähnt  wurden»  und  bilden  den  Ueber- 
gang  zu  den  congenitalen  ^Geschwülsten"  (r*apillomen ,  Angiomen, 
Lipomen).  Die  scbori  bei  der  Geburt  abnorm  massig  entwickelten 
TheUe  haben  in  den  betrelfenden  Fällen  beim  weitern  Wachsthum  ihr 
überwiegendes  Grössen verhältniss  bewahrt,  in  einem  Theile  derselben 
sogar  noch  gesteigert. 

In  vielen  Fällen  tritt  die  fötale  Hvperplasie  als  vollständige  lieber- 
zahl  der  Theile  auf,  die  entweder  auf  primär  verdoppelter  Keimanlage 
oder  auf  späterer  abnormer  Spaltung  der  einfachen  beruhen  kann.  In 
wie  fern  man  ein  Recht  hat,  die  sog.  Doppelmissbildung  als  Producte 
übermässiger  Eotwickelung  eines  einzigen  Keimes  aufzufassen,  wird 
später  besprochen  werden,  hier  kommen  zunächst  nur  die  überzähligen 
Bildungen  einzelner  Theile  eines  seinem  Gesanimthabitus  nach  ein- 
fachen Individuums  zur  Sprache.  Während  überzählige  Bildung  einer 
oder  beider  ganzer  Extremitäten  nur  in  sehr  vereinzelten  Fällen  (an 
der  untern  Extremität,  selbst  mit  Verdoppelung  des  Beckens  —  Ueber- 
gang  zur  Doppelmissbildung  cf.  Anm.)  zur  Beobachtung  gekommen  ist, 
findet  sich  Ueberzahl  der  Finger  und  Zehen  (Polydactylief  mit  oder 
ohne  LT  eberzahl  der  Metatarsal-  resp.  Metacarpalknochen  und  der  Tarsal- 
resp.  Carpalknochen  recht  häufig.  Sie  kann  an  einer  oder  an  mehreren 
Extremitäten  vorhanden  sein  und  ist  bis  zur  Bildung  von  10  Fingern 
oder  Zehen  an  einer  Extremität  beobachtet.  Am  häufigsten  kommt 
jedoch  Ueberzahl  des  kleinen  Fingers  oder  der  kleinen  Zehe  vor*  Wir 
finden    in    den   verschiedenen  Fällen    die   allmäligen  Uebergangsformeu 
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Ton  kleinen  stummelförmigen  Anhängseln,  die  an  eineiu  dünnen  ^  häu- 
tigen Stiele  hangen,  his  zu  der  vollständigen  Verdoppelung  mit  ent- 
sprechender Verraehrung  der  betreffenden  SehueE,  Muskeln,  tlefasse, 
Nerven,  Diese  Polydactylie  ist  häufig  in  erblicher  Verbreitung  durch 
ganze  Generationen  beobachtet  worden. 

Ueb erzähl  der  Wirbel;  1^^  Brustwirbel  oder  0  Kreuzbeimiiirber, 
wurden  nicht  selten  gefunden,  weniger  häufig  8  Hals-  oder  6  Lendeti- 
wirbeL  Pathologische  Bedeutung  erhielt  in  ein  paar  Fällen  die  Ueber- 
zahl  eines  halben  6.  Lendenwirbels,  der  sich  keilförmig  zwischen  die 
Letiden Wirbelsäule  und  das  Kreuzbein  einschob,  und  dadurch  eine  Ver- 
schiebung (SpondjloUsthesi«)  der  ersteren  und  erhebliche  Verengerung 
der  Conjugata  des  Beckeneingangs  veranlasste.  In  vereinzelten  Fällen 
wurde  Vermehrung  der  Steissbeinwirbel  mit  Bildung  eines  Schwanzes 
von  Fingerlänge  und  darüber  beobachtet,  und  in  einem  Falle  bildete 
ein  solcher  aus  einer  ganzen  Anzahl  (4—6)  überzähhger  Wirbel  be- 
stehender Schwanzfortsatz  in  Folge  reichlicher  umgebender  Fettwuche- 
rung eine  Geschwulst  von  fast  einem  Meter  Umfang.  Nicht  selten  finden 
sich  ferner  eine  oder  mehrere  überzählige  Rippen,  sowie  partielle 
Verdoppelung  einer  Rippe;  die  überzählige  Rippe  kann  mit  dem  untersten 
Halswirbel  oder  mit  dem  obersten  Lendenwirbel  articuliren.  Im  Be- 
reiche der  Muskeln  und  Gefässe  sind  Abweichungen  von  der  Norm, 
die  man  gewöhnlich  als  Varietäten  bezeichnet,  sehr  häutig,  dieselben 
finden  in  den  Handbüchern  der  Anatomie  (namentlich  dem  iletde^ sehen) 
ihre  Berücksichtigung. 

Auch  an  den  Ei nge weiden  kommen  nicht  selten  überzahlige 
Bildungen  vor;  am  bekanntesten  und  häufigsten  sind  die  Nebeomilzen, 
die  oft  in  mehrfacher  Zabh  durchschnittlich  von  Kirschengi^össe,  in  der 
Nähe  der  Milz  liegen,  die  überzähligen  Brustdrüsen  (Polymastie)  und 
Brustwarzen  (Polythelie),  seltener  Bildung  einer  accessorischen  Neben- 
niere, eines  Nebenpancreas,  Ueberzahl  des  Hodens,  der  Samenblasen  etc. 
Von  AusfÜhruDgsgängen  zeigt  sich  am  häufigsten  der  Ureter  in  ganzer 
Ausdehnung  oder  theilweise  verdoppelt,  in  einigen  Fällen  ist  sogar 
partielle  Verdoppelung  einzelner  Abschnitte  des  Tractus  intestinalis, 
des  Oesophagus  w^ie  des  Darms  beobachtet. 

Häufiger  als  die  Ueberzahl  einzelner  Theile  ist  unvollständige 
Bildung  derselben^  namentlich  an  den  Extremitäten.  Vollständiges 
Fehlen  aller  vier  Extremitäten,  so  dass  der  ganze  Fötus  nur  aus  dem 
vrohlgebildeteo  Rumpfe  besteht  (ein  sog.  Amelus  von  i  privat,  und 
ji-£>,Os  Glied),  der  nm-  kurze  stumme!-  oder  warzenfunnige ,  zuweilen 
einige  Knochenrudimente  enthaltende  Anhängsel  an  Schulter  und  Hüften 
hat,  ist  nur  sehr  selten  zur  Beobachtung  gekommen.  Häufiger  ist  der 
Peromelus  (7cr]piüiLc  Verstümmelung),  bei  dem  sämmtliche  Extremi- 
täten mehr  weniger  theilweise  oder  vollständig  defect  sind;  fehlen  die 
grossen  Röhren knochen  der  Extremitäten  und  die  sie  umgebenden  Wcicli- 
theile  vollständig  oder  bis  auf  minimale  Reste,  so  dass  die  ausgebildeten 
Hände  imd  Füsse  direct  der  Schulter  und  Hüfte  anzusitzen  scheinen,  so 
bekommt  der  Fötus  ein  sehr  characteristisches  robbenartiges  Aussehen 
und  wird  als  Phokomelus  (von  ^coxr^  Robbe)  bezeichnet.  Die  Defect- 
bildung  kann  ferner  auf  die  oberen  Extremitäten  oder  auf  die  unteren 
beschränkt  sein  (Abrachius  und  Perobrachius  —  Apus  und  Pero- 
püs),  und  nur  eine  derselben  betreffen  (Monobrachius  — Monopus); 
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femer  kominen  an  den  Händen  und  Füssen  häufig  Mangel  oder  rudi- 
mentäre Bildung  einzelner  Finger  und  Zehen  (Perodactylie),  sowie 
Verwachsung  derselben  (Syndactvlie)  vor. 

Diese  Defectbildungen  der  Extremitäten  beruhen  höchst  wahr- 
scheinlich grossentheils  auf  Verstümmelung,  die  der  Fötus  im  UtenL«? 
erleidet,  namentlich  dadurch,  dass  Eihautstränge  oder  die  Nabelschnur 
die  Extremitäten  umschnüren,  und  theils  die  Ausbildung  einzelner  Thetle 
behindern,  theils  aber  auch,  indem  die  betreffende  Schlinge  sich  immer 
mehr  zusammenzieht,  vollständige  Amputation  verursachen.  In 
nmnchen  Fällen  hat  eine  solche  Extremität  vollständig  das  Aussehen 
eines  Amputationsstumpfes,   in    anderen   sind  Narben   und  Adhäsionen 


Fig.  240. 


Fig.  239. 


Sirene  mit  noch  erkennbarer  Doppel- 

heJt  der  untem  Extremität,    i^  uaturl. 

GrÖBftu,  uiii-Ji  CruvBilliier. 


Bab  Skelett  der  imtem  Hi^tremität  der 

Fi^.  Sftf  von  hknUti  gesehen.    >^  uAtüiL 

Oi&ue«  nftcli  Cruv  eil  hier. 


der    Eihäute    deutlich    erkennbar.      Die    geringeren   Formen,    wie    die 
Syndactylie,  finden  sich  übrigens  oft  erblich. 

Unter  den  Missbildungen  der  unteren  Extremitäten  ninamt  eine 
besondere  Stellung  ein  die  Svmpodie  oder  Sirenenbildung  (Fig,  231^ 
und  240).  Dieselbe  besteht  darin,  dass  die  unteren  Extremitäten  zu 
einem  einzigen  Ghede  confluü't  sind,  die  Hüftpfannen  einander  sehr  nahe 
liegen  oder  sogar  ebenfalls  confluiren,  und  sie  erklärt  sich  am  einfachsten 
durch  die  Annahme,  dass  zur  Zeit  der  ersten  Entwickelung  der  unteren 
Extrüniitilten  ein  anhaltender  seitlicher  Druck  auf  das  ujitere  Rumpf- 
ende eingewirkt  hat,  der  die  betretf enden  Tbeile  nach  innen  rotirte  und 
aufeinander  drängte.  Dieser  Deutung  entspricht  auch  das  anatomische 
Verhalten.  Das  Becken  ist  unregelraässig  gebaut,  oft  sehr  rudimentär, 
die  äusseren  Genitalien  fehlen  gewöhnlich ,  fast  immer  auch  fehlt  die 
Afterööiiung  sowohl  wie  die  Urethral-  und  Geschlechtsöffnung,  und  in 
den  hochgradigen  Fällen  sind  auch  die  inneren  Beckenorgaue  sehr  rudi- 
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nientar.  Der  Körper  lauft  nun  nach  unten  in  eine  Extremität  ans,  die 
aber  uoeii  mehr  weoiger  deutlich  die  Zuaammensctzimg  aus  zwei  Ex- 
tremitäten erkennen  lägst*  In  den  höchsten  Oraden  der  Missbildung 
hat  dieses  untere  Körperende  allerdings  kaum  noch  Aehnlichkeit  mit 
einer  Extremität,  sondern  wird  nur  durcli  einen  einlatlien,  spitz  zu- 
laufenden Hautkegel  gebildet,  in  welcliem  die  Fräparation  Einlagermig 
eines  Femur  und  eines  Untersi  lienkelkDocheos  zeigt.  In  weniger  lioheri 
Graden  aber  sieht  man  entweder  ein  äusserÜch  einlaches  Bein  mit  einem 
Fuss,  oder  ein  solches,  das  verschiedene  Ausbildung  der  Verdoppelung 
erkennen  Uisst,  einen  doppelten  Fuss  hat  (Fig.  23tj),  oder  zwischen  ein- 
fachem Knie  und  Fuss  in  zw^ei  Unterschenkel  zerfallt,  und  bei  der  Prä- 
paration iFig.  240)  zwei  nahe  aneinander  liegende  Femora  und  düjipelte, 
aber  meistens  theil weise  conflnirende  Unterschenkelknochen  zeigt.  Be- 
sonders charaeteristisch  aber  ist  an  der  Sirene,  dass  eine  jede  der 
beiden  confluirten  Extremitäten  um  ihre  Achse  nach  hinten 
gedreht  ist,  so  dass  also  die  Vorderfläche  des  Femur  nach  hinten 
sieht,  von  den  Unterschenkelknochen  die  Fibulae  aneinanderliegent  wäh- 
rend die  Tibiae  aussen  stehen,  und  ebenso  stosseu  die  Füsse,  wenn  zwei 
vorhanden  sind,  mit  den  kleinen  Zehen  aneinander  und  sind  mit  den 
Fersen  nach  vorne,  mit  den  Zehenspitzen  nach  hinten  gerichtet.  Uebri- 
gens  ist  eine  solche  Rotation  auch  am  Becken  bemerkbar,  namentlich 
zeigt  sich  die  Vorderfläche  des  Kreuzbeins  nach  hinten  gedreht,  und 
auch  die  beiden  Pfannen,  oder  resp.  die  nur  einfach  vorhandene,  sind 
nach  hinten  gerichtet. 

Fehleo  einzelner  innerer  Organe,  resp,  ausserordentliche  Klein- 
heit eines  oder  des  anderen,  wird  bei  sonst  wohl  ausgebildetem  Körper 
gelegentlich  namentlich  an  rinem  der  paarigen  Organe  gefunden;  Fehlen 
einer  Niere,  eines  Hodens  ist  ein  nicht  ganz  seltenes,  übrigens  aber 
bedeuiungslosea  Vorkoramniss,  und  gelegentlich  wurde  auch  nur  eine 
Lunge  gefunden.  Ferner  ist  das  Zwerchfell  zuweilen  defect,  eine 
Llicke  seiner  linken  Hälfte  giebt  die  Ursache  ab  für  Eintritt  der  Baucli- 
eingeweide  in  die  Brusthöhle,  für  die  Hernia  diaphragmatica  congenita. 

In  sehr  ausgedehnter  und  manniehfaliiger  Weise  finden  w^ir  aber 
defecte  Bildung  der  Eingeweide  und  des  Zwerchfells  —  ausser  in  jenen 
Fallen  von  unvollständigem  Abschluss  der  Körperhöhlen  (§.  2}  —  bei 
den  sog.  herzlosen  Missgeburten  oder  Acardiaci.  Mit  diesem 
Namen  bezeichnet  man  Föti,  bei  denen  ein  grosser  Theil  des  Körpens 
vollständig  mangelt,  während  der  übrige  entweder  rudimentär  oder  auch 
in  vollständig  normaler  Weise  entwickelt  ist.  Fast  ausnahmslos  kommen 
derartige  Föti  nur  bei  Zwillings-  oder  mehrfacher  Schwangerschaft  zur 
Beobachtung,  und  zw%ir  neben  einem  oder  mehreren  vollständig  gut 
entwickelten  Föti;  fast  ausnalmasloa  haben  sie  mit  dem  gut  entwickelten 
Fötus  gemeinschaftliclie  Placenia;  fast  ausnahmslos  fehlt  ihnen  das 
Herz.  In  diesen  drei  Thatsachen  liat  Claudius  die  Grundlage  der  Miss- 
bildung gesucht,  und  ziemlich  allgemein  schloss  man  sich  seiner  Lehre 
an,  nach  welcher  die  Entstehung  der  Missbildung  darauf  zurückzuführen 
ist,  dass  bei  Zwillingsgeburt  mit  einfacher  Placenta  zwischen  den 
beiderseitigen  Nabelgefässen  Anastomosen  bestehen,  der  Blutstrom  in 
dem  einen  Fötus  dadurcli  gestört  wird  imd  daher  dessen  Hera,  sowie 
grössere  oder  kleinere  Abschnitte  des  Körpers  nachträglich  zum  Schwunde 
kommen.     Doch  treffen  jene  Thatsacben  nicht  so  ausnahmslos  zu,  vrie 


668 


Angeborene  MiisEbildungeD. 


Fig,  241. 
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dies  nametitlich  von  Förster  geschildert  worden  ist,  und  es  i>it  irnnjerfu 
die  Mögliclikeit  iü  Betracht  zu  ziehen,  dass  jene  Verstümmelung  des 
einen  Fötns  auch  auf  anderweitigem  Wege  zu  Stande  gekommen  sein 
kann;   cf.  hierüber  die  Anm. 

Man  führt  die  verschiedenen  Gestaltungen  der  Äcardiaci 
gewöhnlich  auf  drei  Typen  zurück.  lu  den  höchsten  Graden  des  De- 
fectes  finden  wir  nur  eine  unfürmlichei  im  Wesentlichen  aus  Fett,  Zell- 
gewebe und  Wirhelsäulerudimenten  bestehende  Masse,  die  keine  be- 
stimmte äussere  Gestaltung  erkennen  lüsst,  und  daher  ab  Amorphii» 

oder  Anideua  (etSoc  Gestalt)  bezeichnet 
wird.  Dieselbe  ist  von  einer  richtigen 
Cutis  mit  Epidermis,  Papillen,  Uaareo, 
Taigrlnisen  bekleidet,  sie  kann  auch 
Muskelfasern»  markhaltige  Nerven,  Aii* 
deutungen  von  Rumpf-  und  Sehadel- 
knochen,  Spuren  von  Hirnsubstanz  etc., 
kurz  alle  histioiden  und  organoiden 
Bestandtheile  eines  Fötus  enthalten, 
aber  dieselben  zeigen  dann  theilweise 
gar  keine  bestimmte  Organ gruppirung- 
Eine  zweite,  sehr  seltene  Form  besteht 
lediglich  aus  einer  rundlichen  Masse, 
die  Aussehen  und  Bau  eines  nidimen- 
tiiren  Kopfes  zeigte  an  dessen  Hals  sich 
die  Nabelschnur  ansetzt  ^  sog.  A  c  o  r* 
mus  (von  xöf>[JLOc  Rumpf).  Die  häu- 
figste Form  solcher  ausgedehnter  Defect- 
bildungen  bilden  aber  umgekehrt  die 
sog.  Acephali  (cf.  Fig.  241),  d.  h. 
Missgeburten ,  denen  Kopf  und  Hals 
vollständig  fehlt  und  bei  denen  auch 
der  Thorax  entweder  vollständig  fehlte 
so  dass  der  Fötus  also  nur  aus  Becken 
und  unteren  Extremitäten  besteht,  oder 
jedenfalls  sehr  rudimentär  entwickelt 
ist,  so  dass  seine  Eingeweide,  Lungen« 
Herz  und  grosse  öefiissstÄmme ,  voll- 
ständig fehlen  oder  höchstens  das  Herar, 
und  dieses  in  den  betreffenden  sehr 
vereinzelten  Füllen  höchst  wahrschein- 
lich in  sehr  rudimentärem  Zustande,  vorhanden  ist.  Meistentheils  zeigen 
alle  drei  Formen,  mit  denen  übrigens  nicht  alle  Gestaltungsweisen  der 
Äcardiaci  erschöpft  sind  (cf,  Anm.),  unföi-mliche  ödematöse  und  ele- 
phantiasisartige Schwellungen  des  Bindegewebes,  die  auf  ungenügendi* 
Circulatiou  des  Blutes  schliessea  lassen. 

Litte ratu rangaben  über  Riesen-  und  ZwergbilduDg  cf.  bei  J.  Gnyffrüf^ 
St.'Hüaire,  Dea  anomalies  I,  p.  140—187  und  Quetäetf  Sur  raDthropometrie  1871. 
p.  299  ff.  Neuere  Mittbeilungen  über  iiieficnwuchs  machten  Lattfftt',  Wachdtli.  dei 
menachl.  Skelettes  tuit  Bezug  auf  den  Rif^sen»  in  Wiener  Denkscbriften  1871,  und 
Buhl,  Mitthlg,  aus  dem  MOncheaer  pathol.  Inst  1878,  p.  300;  über  Zwergwiicht 
Tantffi,  Riv.  clin.  1878.  D.  65*  J)ar^tt>  {Vroihict.  nrtif.  p.  80)  verrouthet  auf  Grund 
einiger  Beobachtu  «Wickelung   des  Hühnereies,   dats  ttbnorm  schnelle 
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Acardiacu«  »eepfealus.  Prüp.  Giea- 
tten  1  Nr.  4,  i  j  natürt  Grosse,  Die  Baut^h- 
höM«  ist  angeschnitten;  Dann  und  Netz 
rafien  ftua  üir  bervor,  an  Stelle  der  Brost 
böble  findet  gieh  nor  massiges  srnbcutanes 
filDdegewebe. 
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Kntwickelung  der  Embryonalanlage  mit  zwerghaflem  Zurückbleiben  des  Wachaibams 
verbtiiideu  sein  dürfte. 

U eb er  partiellen  R  i  e  a  e  n  w  u  c  h  9  einer  K 5 ri>erhäl f te  cf .  TrMat  et  Monod^ 
De  rhypertropbie  unilatt^rale ,  Arch.  gen.  de  med.  ISoW  {CaÄUistik  und  ein  neuer 
Fall);  Friedreich  (Virch.  Arch.  28,  1863)  beobachtete  bei  einem  16jÜhr.  Mädchen 
halbseitige  con  genitale  Kopf  bypertrophie,  der  Sectio  na  bef und  ergab  keine  Erklärung 
für  dieselbe*  die  beiden  Hirnhälften  zeigten  keine  wesentliche  Differenz.  Lieber 
angeborene  Hypertrophie  der  Extremitiiten  cf  Busch  \m  Arch.  fllr  klin,  Chirurgie 
1866:  ferner  Fritdherfj^  Virch.  Arch,  Bd.  40.  1867:  Keine  gleichmäasige  Hyper- 
trophie der  rechten  unteren  Extremitilt  gleichzeitig  mit  entzündlicher,  elephan^ 
tiaßtiflcher  der  linken  oberen,  Lüngenunterachied  der  beiden  unteren  Extremitäten 
im  Alter  von  12  Jahren  8  Zoll;  Litiltt  Tmnsact.  of  the  pathological  society  1867: 
jleiübmäBsige  Hypertrophie  der  rechten  unteren  Extremität,  die  bei  dem  3jährigen 
Cinde  4V^  Zoll  länger  ist  nla  die  linke,  der  rechte  Fuss  *2\'j  Zoll  länger  als  der 
!inke,     S.    a.   Besäel-HagtHy    Ueb,   Knochen-    und   lielenkanomalien    b.    partiellem 

iBiesenwuchs.  Latigenbfek^s  Archiv  Bd.  41.  181H.  Fischei%  Rieaenwuchs  d.  Extremi- 
täten.    Deutsche  Zeit^chr.  f.  Chin  12,   1880. 

Die  Ueb erzähl  einzelner  Körpertheile  bildet  einen  nicht  begrenz- 
baren lieb  er  gang  zur  Doppelmi^shildung,  doch  ipricht  man  von  letzterer 
gewöhnlich  er«t  dann,  wenn  auch  die  Rumpfschae»  das  Medullarrohr,  verdoppelt 
ist.  Cruveiihit'r  betont  (IVüite  d'anat.  path.  L  p.  386),  daas  in  manchen  Fallen 
von  auBcheinend  reiner  Verdoppelung  einzelner  Extremitäten  oder  Organe  dir 
genauere   anatomische  Unterauchung   wahrscheinlich   Beweise   der   wniklichen  Vei- 

Ldoppelung  geben  würde;   er  selbst  beschreilit  einen  Fall,   in  welchem  anseheinend 

^nur  der  Arm  verdoppelt  war,  während  die  Section  nicht  bloss  Verdoppelung 
des  Oberarms  und  der  Schulter,  sondern  sogar  auch  der  inneren  Organe  ergnb, 
femer  einen  Fall  von  Verdoppelung  der  Zunge»  in  welchem  auch  Duodenum  imd 
Rectum  doppelt  waren,  einen  von  Verdoppelung  des  Penis,  in  welchem  die  Brust- 
hiilale  zwei  Berten  und  vier  Lungen  enthielt.  Die  seltenen  Fälle  von  Verdoppelnng 
der  unteren  Extremität  und  des  Beckens  —  bei  denen  das  überzählige  Becken 
zuweilen  sehr  rudimentär  und  zwischen  der  Scham  Inge  des  Bauptbeckens  ein- 
Breftchoben  ist,  so  dass  anscheinend  die  überzählige  Extreaiität  unmittelbar  an  den 
obeinen  des  normalen  Beckens  zu  haften  acheint  —  muss  man    schon  in  das 

^Bereich  der  Doppelmissbüdungen  zählen  (cf.  dort),  üeber  Polydactylie  s,  EoUmanHf 
Anat  Anzeiger  Ul,  1888.  JoU^,  Festschrift  f,  Virchow  I,  1891.  —  Zander,  Virdi. 
Archiv  125.  189L 

Ueber  H  alsrippen  geben  anat.  Beschreibung  und  Litteratur  S^»Wa,  Virch. 
Arch.  86,  1866  und  iV.  Gruber,  Mem.  de  l'aead.  irap.  des  soiences  de  St  Petersh. 
1869  (76  Halarippen  in  45  Fällen). 

Betreffs  der  überzähligen  Brustdrüsen  gab  eine  sorgfältige,  aber  mit 
einem  sonderbaren  Atavismnscult  abschliessende  Zuaammenstellting  Lnthien»tern 
in    Virch.    Arch*  73,    1878;    die    überzähligen   Drüsen    sitzen    fast   immer    an    der 

I  Vorderseite  des  Thorax.  —  Vergh  a.  Neugibauer,  Polymastie  mit  10  Brustwarzen, 

^CentralbL  f.  Gynäkolog.  1886. 

Auf  das  Vorkommen  eines  Nebenpancreas  hat  Zenker  (Virch.  Arcb.  21, 
1861)  die  Aufmerskeamkeit  gelenkt;  er  beschreibt  fünf  Fälle,  von  denen  vier  je 
eine,  einer  zwei  überzählige  Drüsen  aufwies;  dieselben  bildeten  rund  lieh -platte, 
stets  der  Wandung  des  Dünndarms  eingelagerte  Geschwülste  von  Linsen-  bia 
Tbalergrösse,  und  schickten  einen  Ausführungagang  zu  einer  papillären  Erhebung 
der  ScMeimhaut.     Zwei  ähnliche  Befunde  hat  Montiiomenj  (The  Lancet  18611  mit- 

f  getheilt. 

I  Rokitansky  (Ijehrb.  der  pathol.  Anatom,  IH.  p.  44}   fand   auch  einmal  einen 

accessorischen  Lungenlappen;  derselbe  «ass  zwischen  der  Langen basis  und 
dem  Zwerchfell,  hatte  1  Zoll  Durchro.,  erhielt  Gefäase  von  der  Aorta  thoracica, 
AzygOB  und  Hemiazygos.  Diesem  Falle  ist  von  Ferh  ein  zweiter  hinzugefügt;  bei 
der  Section  einer  Typhualeiche  fand  sich  an  der  Basis  der  linken  Lunge  ein  kegel- 
förmiger accessorißcher  Lappen  von  6  Ctra,  Hohe,  7  Ctm.  durchschnittlichem  Durch- 

Imesser  der  Basis  (Präp*  13459  der  Giessener  Sammlung) ;  derselbe  war  der  hinteren 

.  unteren  Kante  der  Lunge  so  eingefügt,  dass  seine  Basis  einen  Theil  der  Gesammtbasis 
der  Lunge  bildete,  liesa  sich  aber  im  gröasten  Theil  seiner  Peripherie  abpräparircn; 
»ein  Pleumüberzug  war  verdickt  und  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen.    Der  acces- 

i  sorische  Lappen  war  durch  einen  kleinen  Seitenast  des  Bronchialstninms  de«  unteren 

^  Lnngenlappens  leicht  autzubläben;  der  betreffende  Brochialast  führte  zunächst  in 
eine  kleine  längliche  Höhle,  welche  von  glattem  achiefrigem  Lnngengewebe  begrenzt 
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war  und  dnicli  eine  erbsengrosse  Oeffnung  mit  einer  zweiten,  den  ffrö6»er«i  Th 
des  überzähligen  Lappens  ein  nehmenden  Höhle  comniunicirte*  die  van  derber  gh 
Bindegewebsmerobran  aasgekleidet  war  und  zahlreiche  derbe  vorspringende  Leu 
zeigte.  Die  Umgebung  der  Höhle  beatand  theilwcise  aus  verdichtetem,  tbeilw 
au4  noch  lufthaltigem  Liingengewebe.  Zwei  besondere  starke  Arterien  äste  ging 
von  der  Aorta  dicht  über  dem  Zwerchfell  ab  zu  dem  accessorischen  Lappen,  der 
gröaaere  xeigte  «tark  petrifieirte  Wandungen:  zwischen  der  £tDtntta£>tel)e  der  beides 
Arterien  tritt  eine  grössere  Vene  aus,  die  in  die  Hemiazygoa  einmündet»  siemÜoh 
genau  an  der  Stelle,  wo  dieselbe  nach  rechts  hinüberbtegt. 

Genaue  anat^omische  Untersuchungen  bei  angeborenen  Defectcn  der 
Hand  hat  Gruber  (Arch.  f.  Anat.  und  PhysioL  1863)  niitgetheilt,  bei  congenitdücm 
Radiuftdefect  Voifft  (Arch.  der  Heilk,  1883).  Fälle,  in  denen  die  ganze  Beschaffen* 
heit  de«  Fötus  auf  Abschnürung  der  Extremitäten  durch  Eihautsträng« 
und  Nabelschnurschlingen  deutete,  sind  zahlreich  lultget heilte  z.B.  von  Abelk^ 
und  Blij:  (cf.  Jahresb.  der  gee.  Med.  1869).  die  in  einem  Falle  von  Hemia  umbili- 
calis niannichfaclie  ringförmige  Einschnürungen  und  narbige  Stummelbildung  an 
den  Extremitäten  fanden,  Bamheke  (AnnaL  de  la  soc.  de  med.  de  Gand  1801). 
Siadthagen  [Monatsschr.  für  Geburtah.  Nov.  IBIjO).  Baker  Brown  (Ohatetr.  Transact. 
VÜL  1867}  fand  in  einem  Falle  an  den  oberen  Extremitäten  bloss  Oberarrae.  die 
in  eine  ausgesprochene  Narbe  endigten,  an  den  Femurcondylen  narbige  Ein- 
Ziehungen t  unter  denen  nur  rudimenülre  Stummel  sassen;  die  Nabelschnur  war  sehr 
lang,  zweimal  um  den  Leib,  einmal  um  den  Hals  geschlungen:  s.  a.  Ehrlich^  Coo- 
genitale  Defecte  und  Henmmngsbildungen  der  Extremitäten,  Virch,  Arch.  100,  und 
Schäfer f  Congenitale  Defecte  v.  Händen  u.  Füssen.  Brun's  Beiträge  z,  klin.  Chirurgie 
Bd.  Vll,  1891. 

Sympodie.  JuUinrä  (Gaz.  m^d.  de  Paris  1869)  beschjeibt  einen  Fall,  in 
welchem  —  im  Gegensatz  zu  der  gewöhnlichen  Angabe,  das»  After-  und  Genital- 
ötfhung  stets  fehlen  —  sowohl  After  als  auch  rudimentäre  Vulva  vorhanden 
waren.  —  Meckel  bemerk! e  in  mehreren  Fällen  von  ?^ympodie,  daas  die  Nabel- 
schnur nur  eine  Nabelarterie  hatte.  —  Dare»te  (Sur  la  product.  artif.  p.  268)  ftih 
das  Zustandekommen  der  Sympodie  darauf  zurück,  d^iss  eine  Bildungshemmu 
des  hinteren  Theiles  des  Amnion  statthat,  die  Scbwanzkappe  dem  Beckenende 
anliegt,  und  in  Folge  dessen  die  Keimanlagen  der  hinteren  Eictremitäten  ver 
werden.  Vergl.  femer  Gebharfl,  Beitrag  zur  Anatomie  der  Sirenenbilda 
Archiv  £  Anat.  u.  Physiologie  1888. 

ZuBarameEstellung  der  Casuistik  von  angeborenem  Mangel  eine«  oder 
beider  Hoden,  Samenleiter,  Samenblasen  giebt  Godard  in  seinen  Recherche«i 
terato logiques  sur  lappareil  sexual,  Paris  1860  mit  14  Tafi^ln,  von  congenitalem 
Hodenmangel  (Anorchie),  ferner  Gruber  in  Oestr.  med,  Jahrb.  1868;  über  an* 
geborene  reine  Hernia  diaphragmatica  Bobineon  im  ßrit  med.  Joura.  1861 
(24  Falle). 

Herzlose  Mitsgeburteii.  Eiben  hat  zuerst  in  seiner  Dissertation  De 
acephalis  seu  monstris  corde  carentibus  1821,  in  welcher  er  72  (grösstentheils 
schon  vorher  von  TiedcmanHf  Anat.  der  kopflosen  Missgcbnrten  18 IE»  gesammelte 
FÄlle  sorgfältig  zusammenatellte,  auf  da«  Fehlen  des  Herzens  als  gemeiasamc« 
Merkmal  dieser  Fälle  hingewiesen,  und  von  demtielben  die  Übrigen  Köi^perdefecte 
abgeleitet.  Die  Circulation  in  einem  „Acardiacus*^  kann  natürlich  nur  durch  den 
wohlgebildeten  ZwilbngsfÖtu*?  vermittelt  werden,  auf  welchem  Wege  sie  erfolgt, 
wurde  nun  verschieden  gedeutet  MarJihali  Halt  (Kdinl».  and  Lond.  Monthlj  Joum- 
Nr.  XXX.  p,  541)  und  Gurlt  (Mag.  f.  d.  ges.  Thierheilk.  1840,  p.  6  und  Froriep't 
Bericht  Über  die  Fortschr.  der  Natm--  und  Heilkde.  1850,  Nn  WS)  nahmen  an, 
dass  die  Umbilicalgefijse  der  beiden  F5ti  in  der  gemeinschaftlichen  Placenta  auch 
ein  gemeinsames  Capillanietz  haben,  und  dass  das  Herz  des  wohJgebildeten  Fötus 
durcn  seine  Umbilicalarterien  nicht  hlom  das  Blut  in  die  ümbilicalvenen  beider 
Föti  treibt,  sondern  auch  aus  der  Umbilicalarterie  de«  Acardiacus  attrahirt.  Niwh 
dieser  Annahme  würde  die  Blutzufulir  zum  Acardiacus  auf  dieselbe  Weise  wi« 
zum  normalen  Fötus  geschehen,  aber  das  Blut  gelangt  in  ihm  aus  der  Vena  om- 
bilicaiis  gar  nicht  zu  einem  Herzen,  gondern  fliesst  direct  in  die  Venen  de«  vor- 
handenen unteren  Körperabschnittr»  und  aui*  diesen  in  die  Ca pi Ilaren  und  Arterien 
über;    Gtirlt    wollte   .  '    i     'u,'t    haben,    dass   die  Venen    de^   Acephalot 

klappenlo«  sind   und  hrte  Strömung   gestatten.     Htmpel  hat  in 

«einer  aorgflklU^en  Dii^Cfiii^  .icei»hulis»  Hafniae  1850.  jene  Deal uBf  ^ 

und  auch  ''  *  "it  zurückgewiesen  und  dagegen  betont,  ' 

dai«,  ww  t*M<  u^iMiii  .in  Zwüling^placenfft  die  beiderfettigen  * 
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Umbilicalge fasse  nicht  selten  ilurch  grössere  Äeete  miteinander  com- 
municiren,  dies  V)ei  den  Aoephalis  wahrscheinlich  regelmässig  der  Fall  ist  und 
in  denjenigen  Filllen,  io  denen  darauf  geachtet  würde»  auch  durch  Präparation 
und  Injection  erwiesen  werden  konnte  (Dickinson,  Lancet  1863,  konnte  freilich 
in  seinem  Falle  eine  solche  Anastomose  nicht  uuftinden).  Fehlt  nun  dem  einen 
Fötus  dag  Herz,  so  wird,  wie  ihmpei  weiter  folgerte,  da^  Blut  aus  der  Nahelarterie 
des  normalen  Fötus  durch  jene  Anastomose  in  die  Nahelarterie  des  Acaidiacus 
überflieaaen  unt|  aus  der  Nabel vene  des  letzteren  durch  eine  entsprechende  Ana- 
stomose in  die  Nahelvene  des  ausgehildeten  Fötus;  die  Blutzufuhr  zum  Acar- 
diacus  erfolgt  hienach  nicht  wie  zum  normalen  Fötus  durch  die  Nabelvene, 
Gondern  gerade  umgekehrt  durch  die  Arterie,  und  da  der  Acardiacus  eine 
eigentliche  Aorta  und  Vena  cava  gar  nicht  besitzt,  so  ist  er  betreftk  Heiner  Cir- 
ciüation  geradezu  wie  ein  dem  normalen  Zwillingsfötus  zugehöriger  Körpertheil  zu 
botracbteHi 

Ciandius  hat  dann  in  seiner  Schrift  „Die  Ent Wickelung  der  herzlosen  Miss- 
geburten'*,  Kiel  1859,  eine  Theorie  aufgesteOl:,  die  sich  hauptsächlicli  erstens  auf 
den  Satz  stützt:  ^die  herzlosen  Miss^ehurten  sind  stets  Zwillingfsgehurten,  mit 
einer  gesunden  Frucht  verbunden,  und  zeigten  stets  dasselbe  Geschlecht  wie  diese,* 
und  zweitens  auf  die  Annalmie:  der  Acardiacus  müsse  vor  der  Placentarbildung 
ein  normales  Herz  gehabt  haben,  sonst  musste  er  sclion  vor  derselben  abgestorben 
sein,  und  könnte  es  auch  nicht  zur  Allantoisbildung  gekommen  sein.  Seine  sehr 
allgemein,  und  namentlich  von  Förster  und  Ahlfdd  angenommene  Theorie  ist  nun 
folgende:  Bei  von  vorne  herein  normalen  Zwillingen  mit  gemeinsehafltlicher  Plaeenta 
bildet  sich  nach  Fntwickelung  <ier  Allantois  jene  von  IlempH  hervorgehobene 
AnaBtomose  sowohl  zwischen  den  beiderseitigen  Umbilicalarterien  wie  zwischen 
den  Umbilicalvenen  aus.  ist  nun  in  dem  einen  Fötus  der  Blutlauf  etwas  kräftiger 
als  in  dem  anderen,  so  wird  sein  Blut  durch  die  arterielle  Anastomose  in  die 
Nabelarterie  des  seh  wucheren  Fötus  Über  Hi  essen,  in  letzterem  daher  das  Blut  zum 
Herzen  zurückstauen ,  gerinnen  und  das  Herz  schliesslich  atrophiren.  Der  nun 
in  diesem  Fötus  eingetretene  umgekehrte  Blutlauf  wird  aber  auch  nicht  regelmässig 
genug  sein,  um  alle  seine  Theile  in  normaler  Weise  zu  ernähren,  und  es  werden 
daher  grosse  Abschnitte  seines  Körpers  untergehen.  Am  günstigsten  wird  die 
untere  Körperhälfte  situirt  sein,  da  die  Arteriae  iliacae  direct  aus  den  Nabelarterien 
das  Blut  des  anderen  Fötus  bekommen,  daher  zeigen  sich  am  häufigsten  Becken 
und  untere  Extremitäten  erhalten:  hleihen  überhaupt  nur  wenig  arterielle  ^lefasse 
in  Circulation,  so  entstände  der  Amorphus. 

Diese  Claudius  »che  Lehre  kann  aber,  wie  ich  im  Gegensatze  zu  Förster 
glaube,  n  u  r  als  eine  aehi*  zweifelhafte  Hypothese  angesehen  werden.  D  i  e 
Annahme  hat  allerdings  viel  für  sich,  dass  die  Acardiaci  oder  wenigstens  die 
eigentlichen  Acephalen  im  Gegensatz  tn  der  Mehrzahl  der  Monstra,  welche  in  den 
ersten  Paragraphen  besprochen  wnrde,  wahracheinlich  einer  frühestens  im  dritten 
Fötalmonate  eintretenden  Störung  ihre  Missbildung  verdanken»  du  wir  in  den 
erhaltenen  Theilen  des  Aeepbalus  die  Organe  in  der  Lage  und  Anordnung  antreffen, 
welche  sie  erst  in  dieser  Zeit  gewinnen.  Dagegen  ist  aber  die  Ableitung  jener 
Tumpf losen  Form  des  Acormus  aus  dem  von  Clfiuditts  angenommenen  Vorgange 
•ehr  schwierig  [Förster  leitet  sie  daraus  ab,  da«8  alle  Seitenä*ite  der  Aorta  obliteriren 
nnd  nur  die  Carotiden  übrig  bleiben).  Schwer  denkbar  ist  femer  ein  so  absoluter 
Untergang  der  mit  dem  übrigen  Körper  in  Zusammenhang  stehenden,  aber  nicht 
genügend  mit  Blut  versorgten  Theile,  dass  wir,  wie  dies  in  der  Thut  der  Fall  ist, 
«n  jenem  aus  normalen  Geweben  und  Organen  zusammengesetzten  acephalen  Torso 
gar  keine  Spuren  der  dem  Untergange  anbei ragefi dienen  T heile  (Knochenreste,  ge- 
schrumpfte und  degenerirte  Gewebsmassen  etc)  linden.  Endlich  aber  tre£Pen  auch 
die  Thatsachen,  auf  welche  Claudius  seine  Lehre  w«tützt,  nicht  «o  ausnahmslos  zu, 
^ie  er  und  wie  namentlich  Föister  dies  darstellt.  Letzterer  sagt:  l.  Die  Acardiaci 
""kommen  nur  bei  Zwiüingsgeburten  vor,  neben  der  Missgeburt  tindet  sich  stets 
noch  ein  wo  hl  gebildeter,  zur  Reife  gelangter  und  lebensfähiger  Fötus,  welcher  in 
allen  Fällen  dasselbe  Geschlecht  hat  wie  der  Acardiacus.  2.  Die  Placenta  ist 
beiden  Fötis  gern  ein  schaft  lieb.  3.  Herz  und  Lungen  fehlen  constant.  4,  Die  Art. 
umbilicalis  des  Acardiacus  ist  stets  einfach. 

Vergleicht  man  diese  Angaben  mit  dem  Thatbestande,  wie  er  unter  Anderen 
von  KW^i  und  Ihmpei  geschildert  ist,  so  überzeugt  man  sich,  dasa  Förster  der 
Ctaudius^Khmi  Theorie  zu  Liebe  die  Ausnahmen  nicht  berücksichtigt  hat  Was 
zunähst  die  —  für  die  Theorie  F>elbBt  allerdings  nicht  besondere  wichtige  —  Zahl 
der  Nabelarterien  betrilFt,  so  tindet  sich  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  die  An- 
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I^abe,  das»  zwei  Nabelftrterien  vorhandea  waren,  Waa  dai  Herz  betriflPl,  bo  äxisttfiÄ" 
mehrere  entschiedene  Angaben  darüber,  dass  dasselbe  in  einzelnen  Fällen  vor- 
handen war;  in  der  von  KaUhj  gegebenen  Beechreibung  (Eiben  p*  Ö)  beisst  es: 
Loco  cordia  pyramidalis  con^piciebatur  modo  globulus  carneos,  dksectus  exhibeiu 
ventricnlos  non  lateraHter  aibi  appositos,  aed  horÜEontaliter  gibi  super  impo«it(», 
niiHiß  vero  apparentibus  cordia  anriculis;  in  GiUberf»  Fall  (Eiben  p.  29):  Tenit 
eub  oculos  tunior  exterius  super  pectus  appensug,  qui  attentius  ejcaminatus  di^tinct« 
exliibtiit  figuram  cordia  et  auriculanini.  Serreii  besehneb  nach  Geoffroy-SL-HUmr* 
(Th,  II,  p.  475)  zwei  Fälle:  Dans  l*un,  a  1a  place  du  coear,  eidstait  an  organe  de 
forme  ä  peu  pres  cylindrique,  ae  continaant  inlerieureinent  avee  Facrte  descendante, 
foui-nissant  8up«§rieurement  quatre  vaisseaux,  lea  deux  artere«  et  lea  denx  Teioes 
fiOQS'Cla vieres,  et  comparable  au  vai^seau  dorsal  dea  inaecte«;  le  second  cas  eet  d^nil 
grand  int^röt  pat  Fexiatence  bien  constat^e  d*un  coeur  recevant  les  deux  arteif« 
80 us'cla vieres.  Zwei  andere  Fälle  (den  Vinlhneri^^chen  und  den  von  Förster  selbvt 
p.  60  citirten  TVoiiÄ''9cheB),  in  denen  das  Herz  vorhanden  war,  lasse  ich  bfei  Seite, 
da  sie  vielleicht  anderen  Miasbildungsfomnen  angehörten«  Dagegen  kommt  von 
neueren  lallen  noch  hinzu:  Fousnagrivta  und  Gallerandf  Compt.  rend.  Tome  ^, 
1804^  fanden  bei  einem  Acepbalus  ein  aus  drei  rothen  Fleischklömpchen  becieliendei 
Herst,  mit  welchem  eine  Vena  cava  inferior  und  eine  Aorta  in  Verbindung  atuideii 
(auch  eine  Lunge  wurde  gefunden}.  —  und  die  scum  Scbluase  dieser  Anmerlnuig 
angeführten  U  ebergangaformen. 

Die  Thataache,  dass  der  Acardiacus  stets  einer  Zwillinga-  oder  llehingebiiii 
(in  einem  Gie^aener  Präparat  einer  Vierlingisgeburt)  angehört,  gilt  vielleicht  aw- 
nahmslos;  allerdings  ist  ausser  in  dem  V'er/ leiten 'sehen  Falle  auch  in  den  bei  Titit^ 
mann  notirten  Fällen  von  Sulzmann  und  Donmud  nur  von  einem,  dem  acephaleo, 
Fdtus  die  Kede,  doch  mag  Geoffroif^SL-HilaMg  Annahme,  daas  die  Angaben  nicht 
excluaiv  sicher  üriud,  berechtigt  sein.  Dagegen  ist  die  Gemeinschaft  liebkeit 
der  Placenta  sicher  nicht  in  allen  Fällen  vorhanden  gewesen:  M&nro'i 
acenhaler  Fötus  (cf.  Eiben)  hatte  «feine  eigenen  Häute  und  seinen  eigen^sn  Mutier^ 
kuciien  mit  Nabelschnur:  Gourritiffme  (bei  Tiedemann  p.  12)  erzählt:  Nachdem  «in 
Kind  mit  Nachgeburt  geboren  war,  kam  der  Acephalu^  mit  einem  besandflren  weuttü 
Mutterkuchen;  Vralik  giebt  auf  Tab.  47  Fig.  1  seiner  Tabulae  ad  illiistTiindain 
embryogenesin  die  Zeichnung  eines  Acephalus  mit  der  ßemej-kung:  ,T  ntä 

fuit  aeparata  a  placenta  acephali*,    während   es   bei   dem   Tab.  48    g  t9Q 

faeisst:  Placenta  quemadmodnm  in   plerisqne  acephalii  fieri  aolet  ert  conjuncta 
com  placenta  infantis  rite  se  habentis. 

Bienach  dürfte  die  Claudius  sehe  Lehre  nicht  die  Bedeutung  haben,  die 
FörMer  ihr  beilegt  Viel  berechtigter  scheint  mir  die  Annahme »  da»  in  diesen 
Fällen  ausgedehnter  Verstümmelang  des  F5tua,  die  man  gew5hnlicli  unter 
der  Beseichnung  der  Acardiaci  maammeitlksst,  anderweitige  Momente  wie  Ein- 
schnürung durch  Eihäute  und  Nabelschnur  die  Hauptrolle  spiel^i,  und  dais  tn 
den  meisten  F^illen  hochgradiger  Verstümmelung  der  ganae  Fdios  abstirbt  %md 
KU  lirande  geht,  dass  al^r  in  den  Fällen  von  Zwillin^soiiwangendsaft  der  mit 
der  Nabelschnur  in  Verbtndong  bleibende  Theil  durdi  die  Anastiimoee  mit  dfr 
Nabelschnur  des  normalen  ZwiUings  gentesttde  Blnlmliiiur  beiRnnmt»  um  ndi 
weiter  entwickeln  tu  kennen.  1b  dieaer  Weise  tesan  Fmunm  (Yirdi.  Ar^.  7% 
p.  77«  1878)  und  Dmrmit  (L  e.  p.  SlO  C)  da  fiwiiiinwymmq  awiscfaen  Zwütiagr 
Schwangerschaft  und  kenloser  Mingetert  a«f«  leUteigt  moft  um  «»  «flaacKUi 
Rechte,  als  er  im  YogM.  die  btat^hutg  des  AcmidiaeBa  «Ime  cweäitai  rdtna  hat 
bedbadileii  kOnnen.  ffkt  die  Aaidat  aimmt  Bmtm  an.  das»  die  Misriiildtmg  scboB 
TOT  Kntwi^eluH  der  Allaal»ii  oad  Flaeenta  MaltlHit  and  dass  lucr  die  Aitaslo^ 
nosaibüdimg  tmm  msdMn  den  Geftsien  der  Mdai  FtnefcUifife  eintritt;  ah 
AAAnge  der  Anidemliiidiwig  «ekt  er  Pyipniale  i«n  VofsiMtia  an«  in  de 
Smbi7«maWheibe  weder  «ine  Sonianing  mn  ftttMUisafaegen  and  Ar 
wuck  auch  ein  Ben  aetgts,  inndstn  ^mdkweg  von  eini 
setxt  war. 

Fälle  koeligradifer  Defeclbildnnr  des  Iten.  die  nou  t^U 
jenen  dm  TrP*^^  ^  AoHmnei  snlifs sehen >  aber  den  kei^al^sen  AcephaJea 
doch  sehr  nahe  stehen»  ssnd  nnlar  sa4erent 

Ptt^OieM«  L^L  nl  aligehildH  M  Wgrmker,  IHe  angehoienenCjitenlijgTome 
1^43,  Tht  m  nnd  IV;  Ueraloser  Fdtnf  mit  erhnUennm  Kopf,  der  eher 
teth  ilijha«timlicha  Jordkhmy  dar  WiiiAlhnlf  sehr  lunMsInly  ist«  Fehisn 
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einen  eiwae  weniger  entwickelten   sehr  ähnlichen,   den  Förster  auf  Taf.  IX.  6  als 

Acephalus  gympua  abbildet,  hat  HerhoUU  (6  menBchl.  Misageb.  1830|  Taf.  VII— -IX) 

mitgetheilt.     In  der  Dissertation  von  Bouiin    (Berl.  1817)    ist   ein  Monstrum  mit 

I       Kopf,    Rumpf   und   unteren   ExtremitÄten ,   sehr   starker   cystischer  Verunstaltung 

I       der  Haut,    Fehlen  der  Tho rax ein j?e weide,   der  Leber  und  des  Magens  heschrieben, 

I       Femer  hat  in  neuerer  Zeit  ihih  (Virch.  Arch,  54,  18721  ausser  einem  sehr  diffbrmen 

\,      Acephalus,    der  an  seinem  Körper  reichliche  tiefe  circuliLre  Furchen  zeigte,    eineD 

1     Ähnliche    bej^ehrieben ,    der    Schädelrudimente ,    xwei    rudimentäre    Lungen ,    ein 

r     rudimentäres  Hera  hatte:  letzteres  beaass  zwei  Höhlen  mit  niUHkulöaen  Wandungen 

'       und  vorspringenden  Trabekeln,  war  mit  Blutcoagulis  erfüllt  und  nahm  die  aus  dem 

Nabelstrang   kommende  Vene   auf*     Ein    dritter  Fall,    den    Orth    beschreiht,   mit 

I       grossem  Herz  und  ohne  Lungen,    scheint  ebenso  wie  der  von  Förster  p*  60  eitirte 

TVo/i'/t'sche»   in  welchem  ebenfalls  ein  Herz  vorhanden  war,    eine  Uebergangsform 

Äwischen  den  gewöhnlichen  herzlosen  Acephalen  und  den  Acranii  zu  bilden. 


§.  9. 

Abnorme  Lage* 


Situs  invorsus  viscerum;   Cryptorchiamua,  tiefe  Lage  der  Niere  und  Hufeisenniere; 

Luxatio  congenita. 

Als  Transpositio  oder  Situß  inversus  viscerum  bezeichnet 
man  diejenige  Umlagenmg  der  Eingeweide  ^  bei  welcher  der  geöfiiiete 
Lßicboam  einen  Anblick  gewährt ,  der  dem  Spiegelbilde  des  normalen 
entwpnfht.  Die  noimaler  Weise  links  gelagerten  Organe  liegen  rechts 
und  umgekehrt,  ohne  ihre  Lage  zur  Mittellinie  dabei  zu  ändern,  und 
die  median  gelageilen  asymmetrischen  Organe  wie  das  Herz  haben  in 
gleicher  Weise  ihre  Richtung  geändert:  die  Herzspitze  sieht  ijach  rechts, 
<jer  Hnke  Ventrikel  Hegt  mehr  vor  als  der  rechte,  der  Fundus  des  Magens 
wölbt  sich  nach  rechts,  das  Cöcnm  liegt  in  der  linken  Fossa  ihaca,  die 
Milz  im  rechten  Hypochondrium,  die  Leber  nimmt  den  linken  Ober- 
bauch räum  ein,  die  Vena  cava  inf»  liegt  links  neben  der  Aorta  u.  s.  w. 

Ein  solcher  Situs  inversus  findet  sich  gewöhnlich  bei  sonst  ganz 
regelmässig  gebauten  Individuen,  stört  deren  Function  natürlich  in  keiner 
Weise;  auffälliger  Weise  ist  er  mehr  als  doppelt  so  häufig  beim  inäun- 
lichen  Geschlecht  als  beim  weiblichen  beobachtet»  Die  betreffenden 
Individuen  waren  meistens  {von  13  darauf  untersuchten  11)  rechts- 
händig; in  mehi'eren  FäUen  w^urde  die  Lageverändening  bei  Lebzeiten 
diagnosticirt.  Ausser  der  Umkehr  aller  Organe  findet  man  aber  auch 
zuweilen  partiell  besclmlokten  Situs  inversus,  seltener  lediglich  an  den 
Brustorganen,  häufiger  an  den  Bauchorganen,  und  es  können  auch  nur 
einzelne  Organe  (z.  B.  nur  der  Dickdarm  —  Cöcum  links,  Flexura 
sigmoidea  rechts)  die  Lageabweichung  zeigen,  ebenso  wie  auch  in 
einigen  Fällen  von  allgemeinem  Situs  inversus  einzelne  Organe,  z*  B. 
der  Darm,  an  der  Transposition  nicht  Theil  nahmen.  Die  von  Förster 
gemachte  Angabe,  ^der  Situs  inversus  kommt  stets  bei  Doppelmiss- 
bildungen vor",  ist  entschieden  falsch,  \ind  alle  bisherigen  Erklärungs- 
versuche (cf.  AnraJ  scheitern  gegenüber  dieser  Thatsache  einerseits  und 
jenem  sehr  w^echselnden  Verhalten  des  partiellen  Situs  inversus  anderer- 
seits; wir  können  nur  mit  CrurelUiier  sagen:  L*inversion  splanchnique 
est  un  fait  qu'il  faut  admetfcre  comme  la  position  reguliere  des  organes 
et  qui  echappe  a  toute  theorie.  — 

PerU-NeeUeiif  Lelirbacb  der  allgemdnea  Pathologie.    3,  Auä*  43 
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Wesoutliche  angeborene  Lageabnormitäten  einzelner  Or^ 
gane  —  abgesehen  von  den  durch  jene  §.  2  und  3  besprochenen 
Spaltungen  und  durch  ZwerchfelUiicken  veranlassten  Ectopien  —  sehen 
wir  am  häufigsten  am  Hoden  und  an  den  Nieren*  Der  Hoden  ist 
häufig  beim  Neugeborenen  noch  nicht  in's  Scrotum  hinabgestiegen;  der 
Descensus  erfolgt  dann  meistens  im  ersten  Lebensjahre  oder  zur  Z^'it 
der  FubertiU,  nicht  gar  selten  aber  bleibt  er  vollständig  aus^  einer  oder 
beide  Hoden  bleiben  im  Leistencanale  oder  noch  innerhalb  der  Bauch- 
höhle dicht  am  inneren  Leistenringe  liegen  (Cryptorchismua  oder 
Retentio  testis).  Abgesehen  davon,  dass  atypische  Ausbildung  der 
Genitalien  (Pseudohermaphroditismus)  häufig  mit  Retentio  testis  ver- 
bunden ist,  dürfte  fötale  Peritonitis  mit  Verwachsung  der  Därme  gegen 
den  Inguinalring  die  wichtigste  Ursache  sein.  Ein  interessantes,  aber 
sehr  seltenes,  in  Ih  Fällen  beobachtetes  Vorkommniss  ist  die  £ctopta 
testis  perinealis  (der  «Dammhoden*),  bei  welcher  der  Hode,  wie  bei 
manchen  Thieren,  z.  B.  Schweinen,  normal,  wohl  in  Folge  fehlerbaften 
Ursprungs  des  Gubernaculum  Hunteri ,  nicht  im  Scrotalsack,  sondern 
im  Perineum  neben  dem  After  gelagert,  ist. 

Umgekehrt  finden  wir  zuw^tilen  das  Ovarium  in  den  Nuck'schea 
Canal  hinabgestiegen;  ist  gleichzeitig  die  Clitoris  stark  entwickelt  und 
die  Vagina  abnorm  eng,  so  wird  durch  das  Hinabsteigen  der  O^-arien 
die  Aehnlichkeit  fier  Genitalien  mit  männlichen  sehr  gesteigert. 

Ganz  besonders  häufig  zeigen  die  Nieren  abnorme  Lagerung; 
namentlich  finden  wir  die  linke  (viermal  häufiger  als  die  rechte  >  dicht 
neben  der  Lenden wirbelsänle  oder  im  kleinen  Becken,  am  häufigsten 
—  entsprechend  ihrer  ursprünglichen  totalen  Lage  vor  der  Theilungs- 
stelle  der  Aorta  —  in  der  Gegend  des  Promontorium.  Zeigt  schon 
die  normal  gelagerte  Niere  häufig  abnorme  Gestaltung,  tbeils  darin 
bestehend ,  dass  die  futale  Abtheilung  in  einzelne  Reneuli  sich  erhält 
und  die  Niere  auch  beim  Erwachsenen  mehr  weniger  gelappte  Be- 
schafiFenheit  hat,  iheiLs  darin,  dass  das  Nierenbecken  nicht  in  der  con- 
caven  Kante,  sondern  mehr  an  der  vorderen  Hache  liegt,  und  das 
Parenchym  sich  in  unregelmässiger  Weise  um  dasselbe  herumlegt;  — 
so  finden  wir  derartige  Fürmabnormitäten  bei  der  falsch  gelagerten 
Niere  geradezu  regelmässig*  Bleiben  aber  beide  Nieren  an  ihrer 
ersten  Entwickelungsstätte  vor  der  Wirbelsäule  liegen,  so  finden  wir 
sie  gew^öhnhch  zu  einem  contänuir liehen  Körper  verschmolzen  {Sym- 
physis renumK  in  den  leichteren  Graden  erkennen  wir  noch  die  Form 
jeder  einzelnen  Niere,  aber  sie  hangen  mit  ihren  medianen  Enden  ent- 
weder bloss  durch  die  Kapsel  oder  auch  mit  dem  Parenchym  vollständig 
zusammen,  und  krümmen  sich  von  hier  aus  zu  beiden  Seiten  nach  oben« 
so  dass  das  Doppelorgan  die  Gestalt  eines  nach  oben  offenen  Hufeisens 
hat  (daher  gewöhnlich  Hufeisenniere  genannt);  ist  die  Verschmelzung 
eine  noch  innigere,  so  entsteht  ein  mehr  weniger  unförmliches  dickes 
Organ  mit  doppelten  Nierenbecken  und  Ureteren,  Eine  solche  Huf- 
eisenniere erhalt  gewötmlich  auch  abnorm  verlaufende  Ge fasse,  die  aus 
der  Theilungsstelle  der  Aorta  und  Vena  cara,  ja  selbst  aus  den  lüai^ae 
abgehen  können»  — 

Ferner  kommt  an  fast  allen  Gelenken  gelegentlich  abnorme  Lage- 
rung der  Gelenkenden  zueinander  zur  Beobachtung,  die  aus  der  Fötul- 
zeit  herrilhi'i,  die  Luxatio  congenita.     Vorwiegend  häufig  wird  die- 
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selbe  ani  Hüftgelenk,  ein-  oder  häufiger  beiderseitig  gefunden,  und  zwar 
in  75^0  der  Fälle  bei  Mädchen.  Die  angeborene  Luxatio  coxae  ist  fast 
ausnahmslos  eine  Iliaca,  der  Gelenkkopf  liegt  am  hinteren  oberen, 
gewöhnlich  stark  abgeflachten  Pfannenrande  und  gelangt  später  beim 
Geht-n  immer  nach  hinten  und  oben.  Am  Humerus  ist  Luxatio  sub- 
coracoidea,  subacromialis  und  infraspinata  angeboren  beobachtet,  am 
Radius  nach  aussen  sowohl  wie  nach  vorne  und  hinten.  Die  Luxatio 
congenita  findet  sich  häufig  neben  anderen  Missbildungen,  zuweilen  an 
verschiedenen  Gelenken  gleichzeitig,  zuweilen  durcli  mehrere  Generationen 
vererbt.  Eine  nähere  Erklärung  für  das  Zustund ekommen  der  Luxatio 
congenita  fehlt  noch.  Für  eine  wirklich  intrauterin  durch  Trauma  oder 
Muskelcoutracturen  veranlasste  Luxation  fehlt  bestimmter  Anhalt ,  und 
es  wird  für  wahrscheinlicher  gehalten,  dass  eine  von  der  Norm  ab- 
weichende Bildung  der  Gelenkhöhlen,  so  Hass  die  Gelenkenden  von  vome 
herein  aneinander  vorbeiwachsen,  die  Ursache  inU  Die  BeschaÖVnheit 
der  betroffenden  Gelenkenden  war  in  den  verschiedenen  Fällen  sehr 
verBchieden,  und  seihst  wo  die  Untersuchung  schon  am  Neugeborenen 
vorgenommen  werden  konnte,  muss  es  in  Zweifel  gezogen  werden, 
inwiefern  die  vorgefundene  Abnormität  der  Gelenkenden  als  die  Ursache 
oder  erst  als  die  Folge  der  abnormen  Gelenkstellung  aufzufassen  ist, 
üebrigens  war  in  vielen  Fällen  eine  erhebliche  Veränderung  der  Gelenk- 
enden gar  nicht  vorhanden. 

Den  angeborenen  Luxationen  sehr  nahe  steht  der  angeborene 
Klump fu SS,  der  fast  immer  die  supinirte  und  plantar-flectirte  Stellung 
des  Pes  varo-equinus  zeigt.  Hüter  hat  gezeigt,  dass  derselbe  sich  als 
eine  pathologische  Steigerung  der  fötalen  Gelenkstellung  deuten  lässt, 
und  wies  ungleiehmässiges  Wachsthum  der  Knochen  und  Gelenkflächen 
(namentlich  abnorme  Liingenentwickelung  des  Collum  tali,  des  Halses, 
des  Calcaneus  etc.)  nach.  In  manchen  Fällen  dürfte  auch  abnormer 
Druck  Seitens  der  Uteruswandungen  in  Betracht  kommen.  — 

Ueber  den  Sitiia  ioversua  viacerum  aind  zahlreic'iie  Theorien 
aufgeatellt  worden.  J,  Geoffraif- Saint- Bilaire  (1.  c,  IL  p.  13)  suchte  im  Anschlusa 
an  die  Lehre  Set^ren' ^  dass  die  Leber  dßs  dominirende  Organ  für  die  Lagerung 
der  Eingeweide  sei,  den  Situs  inversus  von  fehlerhafter  Entwickelung  der  Leber 
ahKuleiten.  J.  Müller  (Meckel'a  Arch.  1830,  p.  395)  nahm  ebenso  den  Magen  tah 
den  ÄUBganggpuulct  an.  Bhid/teiaeh  (Lelirb,  d.  paüi.  Hiat.  5.  AOfl.  p.  208)  glaubt 
in  abnormer  Krümmung  des  Herzschlaucha  die  Ureaclie  für  die  Lagever- 
änderung  der  übrigen  Organe  sehen  zu  können,  und  Barestf  (Sur  Iti  product.  p.  186) 
vertritt  die  gleiche  Anschauung,  betont  aber,  dass  falsche  Krümm ung  dea  Herzens 
nicht  immer  Situs  inveraus  zur  Folge  habe.  In  Vogeleiem  erhielt  Letzterer  sehr 
h&ußg.  aber  nicht  conetant^  Situs  inversus,  wenn  in  Folge  von  ungleichmässiger 
Erwürmung  des  Eies  der  Gefaeahof  eine  elliptische  Gestalt  annahm  und  sich  links 
vom  Embryo  stärker  entwickelte  als  recht« ;  der  Herzschlauch  trat  alfidann  ^  statt 
auf  der  rechten,  auf  der  linken  Seite  auf,  und  der  Kopf  drehte  sich  in  entgegen- 
gesetzter Richtung  als  normal.  —  K.  E.  i\  B<ier  (Entwickelungsgeech,  L  p»  51) 
betonte,  dass  sich  der  Embryo  tn  einer  gewissen  Zeit  so  wendet,  dass  die  Nabel- 
blaee  seiner  linken  Seit«  anliegt,  und  dass  von  dieser  Lagerung  die  normale  Lage 
der  Eingeweide  abhänge.  In  einem  Falle,  in  dem  der  Fötus  sich  statt  auf  die 
linke  Seite  auf  die  rechte  gedreht  hatte,  zeigten  sich  auch  llerz  und  alle  Eingeweide 
transponirt.  Diese  Erklärung  Baer*»  hat  sehr  viel  Anklang  gefunden,  und  nament* 
lieh  tritt  ihr  auch  Formtet'  deshalb  bei,  weil  bei  Doppelmissgeburten,  bei  denen 
der  eine  Fötus  rechts  von  der  Nabel  blase  hegen  muss,  der  eine  auch  immer  Situs 
inversus  habe.  Abgesehen  davon,  dass  auch  diese  Theorie  nicht  den  partiellen 
Situs  erklüren  würde,  fallt  sie  mit  der  Thatsache,  dn^s  jene  Angabe  Förstei'*^ 
betreffs  der  Doppelmissbild angen  falsch  ist.  —  Mehr  Bi-achtung  «cheint  mir  die 
Annahme   Vnlmams   (Annali   univ*  di  medic.  Febr.  1869)   zu  verdienen,   dass   der 
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Situs  inversus  aus  einer  Achsendrehung  des  1  niest inaUcblauches«  bevor! 
Leberi  PaDcreas  und  Lunge  sich  aus  demseibeti  entwickeln,  7.u  erklären  seL 

Aus  der  neueren  Casuistik  über  Situs  inversus  ist  zu  erwähnen:  Schede, 
Berliner  klin.  Woelienaclir*  1875»  Kr.  29 .  zwei  neue  Fälie  von  Lebenden ;  Gruhtr, 
Arcb*  für  Anat.  und  PhjB.  1865,  p,  569  C  Zusammenatellung  von  78  Fallen  au« 
der  Litteratur,  von  denen  70  total,  8  auf  den  Bauch  beschränkt  waren;  BttkL, 
(Mittheilungen  aua  dem  Münch.  pathoL  Inst  1878),  Hiekmann  (Transact  of  tbe 
|)atb.  !?oc.  1870),  Fälle  von  Vitium  cordis  bei  Situ»  inveraus  und  AfarimoUi,  Delb 
ira^podizione  laterale  dei  visceri.  Bologna  1888.  Einen  intareseant^n  Befund  von 
Situs  inversus  partialia  (Präp.  3387,  Giessen)  hatte  Perls  bei  einem  am  Deli- 
rium tremeuB  nach  Zertrümmerung  der  unteren  Extremitäten  Gestorbenen:  Dil 
Brusteingeweide  und  die  grossen  Gefassatümme  im  Abdomen  waren  nonnal  ge> 
lagert;  Leber,  Mik  und  Magen  zeigten  Situs  invergua;  Cöcum  und  Colon  adflcd. 
lagen  normal,  ersteres  nur  stark  median,  gleich  über  der  Blase  und  frei  beweglich; 
ein  Colon  transversum  existirt^;  nicht,  Bondern  daa  Colon  adscd.  bog  sogleich  in 
da«  ebenfalls  rechts,  neben  und  etwas  hinter  ihm,  gelegene  Colon  desed,  um;  dju 
grosse  Netz  überzog  keinen  Dickdarmabschnitt;  jene  beiden  Schenkel  des  Colon 
waren  durch  ein  fettreiches  Mesenterium  mit  einander  verbunden,  das  entsprechend 
dem  in  der  rechten  Fossa  iliaca  gelegenen  S.  romanum  narbig-bindegewebige  Zu* 
saramenziehung  zeigte;  die  Vena  cava  lag  rechts  neben  der  Aorta,  war  im  ob#rtli 
Theile  sehr  weit,  die  beiden  Leberlappen  ziemlich  gleich  gross,  die  Lendenwirbel« 
Säule  stark  conveic  nach  links  gekrümmt 

Seltene  Fälle  von  abnormer  Lagerung  des  Daims  in  Folge  feh]e^ 
hafter  Ent Wickelung  der  Mesenterien  hat  Gruler  im  Arch,  f.  Anat*  u.  Phjra.  1862 
beach  rieben, 

Ueber  Luxatio  congenita  cf.  Volkmann,  Oelenkkrkh.  in  Billroth- Fi tha'i 
Hdb.  der  spec.  Chin,  p.  B68  ff.,  und  Hüter,  Gelenkkrkh.  2.  Aufl.  1,  p,  324  ffl,  IL 
p*  127  ff,  und  p.  400  &\  Ueber  die  Beschaffenheit  des  Höttgelenkes  bei  der  Laxatio 
congenita  gehen  die  Beschreibungen  Beider  auseinander :  yolkmann  erklärt ,  da« 
erhebliche  Veränderungen  am  Gelenk  nur  ausnahmsweise  vorhanden  Bind,  meisten« 
nur  die  Pfanne  etwas  klein  und  flach,  das  Lig.  terea  dünn  und  lang,  die  Gelenk- 
kapsel schlaff,  aber  unverletzt  ist;  Hüter  dagegen  findet  die  Gelenkffäche  an  der 
normalen  Stelle  vollständig  fehlend,  meiateus  aber  gar  nicht  vorhanden^  zuweilen 
weiter  nach  hinten  gelagert.  Koni  ff  (Lehrb.  d.  Chir.  H.  p.  795)  giebt  an^  dass  beide» 
vorkommt  Dotlinger  (Arch.  für  klin.  Chir.  XX.  p,  622,  18761  betonte  auf  Grund 
der  Untersuchung  bei  einem  65jährigen  Manne  (I)  frühzeitige  Verwachsung  de« 
y-förmigen  Epiphjsenknorpels  der  Gelenkpfanne  als  Grund  der  Luxation.  Grami* 
(Arch,  f.  pathol.  Anatom.  ßd>  74,  1878)  hat  dann  eine  Reihe  Becken  Neugeborener 
mit  HUftgelenkluxation  unleiijucht  tind  fand  bei  allen  die  Ossilicationsluiien  des 
y-förmigen  Epiphysenknorpels  au äserord entlich  mangelhaft;  er  kommt  daher  tu 
dem  Schlüsse,  dass  ,die  Ursache  der  Luxation  auf  einer  Bildung^hemmnng  in  dem 
y-förmigen  Knorpel  beruht^  während  der  dazu  gehörige  Schenkelkopf  in  »einein 
Wachsthum  ent>veder  gar  nicht  oder  doch  nur  unbedeutend  bebindert  worden  iil*; 
dagegen  fand  er  in  keinem  Falle  Synostose,  und  an  keinem  der  (12)  loxirten  G«* 
lenKe  Spuren  einer  fötalen  Gelenkentzündung. 

Buhl  (Zeitschr.  für  rat  Med.  1860)  beschrieb  einen  Fall  von  Fehlen  beider 
Femora  bei  einer  70jährigen  Frau^  Fehlen  der  Fatellae,  Anfügung  des  Unter- 
schenkels an  das  Becken,  und  deutet  den  Befund  als  Folge  fötaler  doppelseitiger 
Häftgelenkluxfltioo ;  einen  ähnlichen  Fall  beschrieb  von  einem  einjährigen  Kinde 
Früdleben,  Jahrb.  für  Kinderkrankheiten  LS60;  in  beiden  war  die  Oberscbenkel- 
muskulatur  in  ihren  einzelnen  Theilen  vorhanden,  aber  auf  einen  kleinen  Kaum 
zusammengedrängt,  in  beiden  fehlten  die  Gelenkpfannen  vollständig,  Hudiment« 
der  unteren  Femurepiphyae  waren  vorhanden  und  mit  der  Tibia  ankyloüsch  ver 
bunden.  Die  congenitale  Luxation  im  Knie  beschreibt  MüUtr,  Arbeiten  au«  der 
Chirurg,  üniversitätspoliklinik.     Leipzig  1888. 

Für  die  Deutung  der  Entstehung  des  Klump  fasse«  durch  abnormen 
Druck  der  üteruswandung  wurde  mehrfach  das  Vorhandensein  von  Dnick- 
stellen  an  der  Haut  der  betr.  Füsse  als  Beweis  angeführt ;  z.  B.  von  Dnn^a  (DUch. 
Zt«chr.  f  Chir.  Vll.  1876),  der  in  zwei  Fällen,  in  denen  wenig  Fruchtwasser  n^t* 
banden  gewesen  war,  schwielige  Beschaffenheit  der  Haut  über  dem  MaUeolus  cä» 
lemuB.  sowie  Hydrocele  testis  et  funiculi  spermatici  (in  Folge  de«  Drucke«  der 
Füsse  gegen  das  Sero  tum)  noürte. 


D  opf »elm  is«bi  1  d  u  ßgt^n . 
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§.  lu. 
Doppelmißsbildungen* 

Aequale  Formen:  Orapbalopagi  (Janiceps,  Thoraeopagus,  Dicephulua,  Ischiopagua)^ 

Cranio-  und  Pygopftj^i. 
Parasitäre   Formen:   Epigaatrius,   Engastrius*    EpigDüthufi.   Epipygtts  und  Sacral- 

tunioren. 

Allgemeines  Verhalten  der  Doppelmissbildüngen:  Situs  inveraus  (?),   PlacentÄ  und 

Eihäute,   Geschlecht.     Entstehung   der   Doppelmissbildnngen ,    YerwachBungs-   und 

fcfpaltungatheorie,  üebergang  zwiseheii  Verdoppelung  des  ganzen  Keims,    einzelner 

Abschnitte  desselben  und  congenitalen  GeBcbw [listen. 

Als  Doppeliiiissbildungen  oder  Monstra  duplicia  bezeichnen 
wir  Missgeburten,  die  ihrer  ganzen  Beschaffenheit  nach  den  Eindruck 
machen,  dass  zwei  Individuen  zur  Entwickelung  gekommen,  aber  zu 
einem  continuirlichen  Gesammtkörper  vereinigt  sind  und  an  der  grösseren 
oder  kleineren  iStelle,  un  welcher  sie  confluii-en,  sich  in  ihrer  Entwicke- 
lung gegenseitig  beeiiitrikhtigt  haben.  Bei  sehr  vielen  Doppelmiss- 
bildungen sehen  wir  die  beiden  das  Monstrum  zusamnienaetzenden  Einzel- 
körper  in  TolLständig  sjra metrischer  Weise  entwickelt  und  ebenso  jene 
Beeinträchtigung  der  Entwickelung  an  der  Zusammenflussstelle  beide 
Einzelkörper  io  symmetrischer  Weise  betreffen;  in  anderen  Füllen  da- 
gegen ist  der  eine  Einzelkörper  viel  vollkommener  entwickelt  als  der 
andere,  so  dass  daa  weniger  oder  in  defecter  Weise  entwickelte  Indi- 
viduum nicht  wie  ein  gleichberechtigter  Zwilling,  sondern  wie  ein  pam- 
sitärer  Anhang  an  dem  hesser  entwickelten  erscheint.  Wir  können  diese 
beiden  Gruppen,  in  die  sich  alle  Fälle  von  Doppelmissbildung  sondern 
lassen ,  ak  dquale  oder  vollständige  und  als  inäquale  oder  parasitäre 
Doppel-  oder  Zwillingsmissbildung  bezeichnen. 

L  Die  äqualen  oder  vollständigen  Doppelmissbildungen 
bilden  verschiedene  Gruppen  je  nach  der  Lage  des  beiden  Einzelkörpern 
gemeinschaftlichen  Theiles^  der  je  nach  seiner  Ausdehnung  mehr  weniger 
erhebliche  Abweichungen  von  der  Norm  zeigt,  bestehend  in  den  mannich- 
faltigsten,  oft  schwer  entzifferbaren  Uebergängen  von  Doppelbildung  zur 
Einfachbild ung.  Ist  der  gemeinschaftliche  Theil  ein  sehr  ausgedehnter, 
so  kann  das  ganze  Monstram  mehr  den  Eindruck  eines  Einzelkörpers 
machen,  an  welchem  der  eine  oder  andere  Theil  verdoppelt  ist;  ist  er 
dagegen  wenig  ausgedehnt,  so  glaubt  man  zwei  Individuen  vor  sich  zu 
haben,  die  miteinander  verwachsen  sind.  Für  den  ersteren  Fall  werden 
mit  Yorliehe  Bezeichnungen  gewählt,  die  aus  dem  Namen  der  dop- 
|ielten  Stelle  und  der  Endung  -didymus  (5i3tj[j.oc  doppelt)  oder  der 
Vorsilbe  Si-  gebildet  sind,  während  man  im  zweiten  Falle  lieher  aus 
dem  gemeinschaftlichen  Theile  und  der  Endung  -pagua  (von  7iifp^'i\ii 
verbinden)  oder  der  Vorsilbe  otjv-  die  Benennung  gebildet  hat.  Anderer- 
seits aber  hat  man  auch  zu  besonderen  Aehnlichkeitsbezeichnungen,  wie 
wir  sie  bei  den  einfachen  Missbildungen  schon  als  Cjclopie,  als  Sirenen- 
bildung kennen  gelenit  haben,  seine  Zuflucht  genommen,  und  es  ist  die 
Nomenclatur  gerade  der  Doppelmissbildungen  eine  sehr  reichhaltige, 
indem  die  verschiedenen  Autoren  die  gleichen  Formen  nach  verschiedenen 
Gesichtspunkten  benannten.     Wir  werden  hier  nur  die  einfachsten  und 
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speciell  in  Deutschland  gebräuchlichsten  Bezeichnungen  aus  der  von 
Gurlt  und  Förster  eingeführten  Nomenclatur  wählen. 

Am  häufigsten  stehen  die  beiden  das  Monstrum  zusammen- 
setzenden Individuen  mit  der  Bauchfläche  des  Rumpfes  oder  Kopfes 
so  miteinander  in  Verbindung,  dass  ein  grösserer  oder  geringerer  Theil 
derselben  beiden  gemeinschaftlich  ist;  sie  können  dabei  entweder 
sich  vollständig  parallel  gegenüber  oder  doch  etwas  mehr  seitlich  an- 
einanderstehen ;  wir  sondern  diese  am  einfachsten  in  drei  Gruppen,  je 
nachdem  sie  1.  mit  der  oberen  Körperhälfte  confluiren,  oder  2.  in  der 
Mitte  des  Rumpfes,  oder  3.  mit  der  unteren  Rumpfpartie  confluiren. 
Innerhalb  jeder  dieser  drei  Gruppen  kann  die  Ausdehnung  der  gemein- 
schaftlichen Partien  eine  sehr  verschiedene  sein,  sowohl  in  der  Flache 
von  einer  kleinen  imischriebenen  Stelle  bis  auf  den  halben  Rumpf  sich 
erstrecken,  als  auch  von  einfacher  Hautverwachsung  (sehr  selten)  bis 
zu  Gemeinsamkeit  eines  grossen  Theiles  der  inneren  Organe  gehen. 
Je  weniger  ausgedehnt  in  die  Tiefe  und  in  die  Fläche  die  Gemeinsamkeit 
ist,  um  so  eher  ist  die  Möglichkeit  der  Lebensfähigkeit  gegeben, 
die  so  weit  gehen  kann,  dass  die  beiden  verbundenen  Individuen  ein 
hohes  Alter  erreichen  und  dabei  in  ihrer  physischen  und  psychischen 
Lebensäusserungen  vollständig  unabhängig  voneinander  sein  können. 

Die  typische  Form  der  ersten  Gruppe  ist  die  ziemlich  häufige 
sogenannte  Janus- Form,  der  Syncephalus  oder  Cephalothoraco- 
pagus  (Fig.  242).  Oberhalb  des  Nabels  confluiren  hier  die  beiden 
Körper,  sich  so  gegenüberstehend  (1),  dass  die  linke  Kopf-  und  Rumpf- 
hälfte des  einen  mit  der  rechten  des  anderen  zusanmienfliesst  und  so 
scheinbar  die  vordere  Körperfläche  eines  einzigen  Individuums  bildet. 
Dabei  stehen  sie  aber  gewöhnlich  nicht  vollständig  parallel  einander 
gegenüber,  sondern  sind  etwas  im  Winkel  gegeneinander  geneigt;  in 
Folge  dessen  haben  sich  an  der  einen  (Fig.  242  II  gezeichneten)  Vorder- 
fläche des  Doppelmonstrums  die  mittleren  Partien  im  gegenseitigen 
Wachsthum  aufgehalten  und  sind  nur  unvollkommen  ausgebildet.  In 
den  selteneren  Fällen  von  vollständig  paralleler  Gegenüberstellung  der 
beiden  Körper  zeigen  beide  Flächen  des  Doppelmonstrums  vollständig 
ausgebildetes  Gesicht,  und  es  entsteht  der  vollständige  Januskopf 
(Janiceps,  Fig.  243).  In  jenen  häufigeren  Formen  der  nicht  parallelen 
Gegenüberstellung  der  beiden  Körperachsen  (sogenannte  Janiceps 
asymmetros)  dagegen  ist  nur  auf  einer  Seite  (Fig.  242  I)  ein  voll- 
ständig ausgebildetes  Gesicht,  auf  der  anderen  (II)  nur  ein  Rudiment, 
das  die  verschiedenen  früher  erwähnten  Grade  des  Confluirens  zweier 
Gesichtshälften  zeigen  kann,  in  dem  hier  gezeichneten  Falle  vollständige 
Agnathie  mit  Synotie,  in  anderen  nur  Synophthalmie.  An  dem  asym- 
metrischen Doppelschädel  (IV),  der  bei  a  jederseits  die  Spitze  der 
Lambdanaht  hat,  legt  sich  das  linke  Frontalbein  nebst  Gesichtsknochen 
von  A  so  regelmässig  an  das  rechte  von  B,  dass  ein  vollständiger, 
seinem  Aussehen  nach  einem  Individuum  entsprechender  Gesicbts- 
schädel  entsteht,  dagegen  ist,  da  sich  die  beiden  Occipitalbeine  nicht 
vollständig  parallel  gegenüberstehen,  der  Raimi  zwischen  dem  rechten 
Parietalbein  von  A  und  dem  linken  von  B  so  beengt,  dass  hier  die 
Frontalbeine  (b)  und  ebenso  die  Gesichtsknochen  nur  als  schmale  Rudi- 
mente sich  entwickeln  konnten.  Ebenso  sind  am  Gehirn  (V),  an  dem 
Medulla  oblongata   und  Kleinhirn   doppelt   vorhanden   und   im  Winkel 
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Fig.  243. 


gegeneinander  göneigt  sind,  nur  die  linke  vordere  Himpartie  Ton  A 
und  die  rechte  von  B  zur  vollständigen  Entwickelung  gekommen.  Die 
Wirbelsäule  ist,  wie  die  Zeichnimg  III  zeigt,  vollständig  doppelt,  die 
vorne  imd  hinten  (in  der  Zeichnung)  von  ihnen  abgehenden  Rippen 
vereinigen  sich  an  jeder  Fläche  des  Doppelkörpers  durch  ein  Stemum, 
das  wieder  zur  HäÖte  dem  einen  Individuum,  zur  Hälfte  dem  anderen 
angehört. 

Die  unvollkommene  Entwickelung  der  einen  Fläche  des 
Cephalothoracopagus,  die  in  diesem  Präparat  nur  am  Kopfe  be- 
merkbar ist,  kann  so  weit  gehen,  dass  am  Schädel  auch  die  Parietal- 
beine  gar  nicht  mehr  zur  Entwickelung  kommen,  dass  femer  auch  schon 
die  Halswirbelsäulen  der  beiden  Individuen  sich  nicht  mehr  gegenüber- 
stehen, sondern  bis  zur  seitlichen  Berüh- 
rung einander  nähern;  nur  das  Hinter- 
haupt zeigt  alsdann  noch  Andeutungen 
von  Verdoppelung,  am  Gehirn  nur  die 
MeduUa  oblongata,  und  es  ist  nur  ein 
einziges,  aber  sehr  verbreitertes  Foramen 
magnum  vorhanden.  In  diesen  seltenen 
FäUen  (die  Förster  als  Dipygus  —  von 
7:07-?]  Steiss  —  tetrabrachius  bezeichnet) 
lässt  der  Schädel  äusserlich  nichts  von 
Verdoppelung  erkennen.  Es  ist  mm  ferner 
sehr  wohl  denkbar,  dass  auch  im  Bereiche 
der  Brustwirbelsäule  eine  derartige  mehr 
weniger  hochgradige  Aneinanderlagerung 
stattfindet,  so  dass  auch  die  Brust  nur 
nach  einer  Seite  entwickelt  ist,  und  dass 
auf  diese  Weise  dann  die  ebenfalls  nur 
vereinzelt  beobachteten  Fälle  von  Dipy- 
gus dibrachius  entstehen,  in  denen  der 
Unterkörper  vollständig  doppelt  ist  und 
vier  Extremitäten  hat,  während  der  ganze 
Oberkörper  einfach  erscheint  und  nur  zwei 
Arme  zeigt.  Vereinfacht  sich  schliesslich  die  Wirbelsäule  vollständig, 
so  haben  wir  den  schon  p.  675  hervorgehobenen  üebergang  zur  ein- 
fachen Polymelie  der  unteren  Extremitäten.  — 

Die  zweite  Gruppe  bilden  die  Thoracopagi,  bei  denen  sowolil 
das  Becken  als  auch  Hals  und  Kopf  doppelt  sind,  dagegen  Brust  und 
obere  Bauchpartie  parallel  oder  seitUcli  sich  gegenüberstehend  confluiren 
(Fig.  244).  Die  Grade  der  Vereinigung  sind  gerade  in  dieser  Gruppe 
sehr  mannichfaltig.  Wir  finden  Doppelmonstra,  bei  denen  auch  noch 
Hals  und  Gesichtstheile  (die  Kiefergegend)  miteinander  confluiren,  wah- 
rend die  Schädelknochen  und  Schädelhöhlen  vollständig  voneinander 
getrennt  sind,  aber  nicht  sich  gegenüber,  sondern  nebeneinander  stehen, 
so  dass  ihre  Gesichter  seitlich  confluiren  —  die  sogenannte  Prosopo- 
Thoracopagi;  und  andererseits  solche,  bei  denen  die  Brusthöhlen  der 
beiden  Individuen  gar  nicht  mehr  zu  einer  Gesammthöhle  confluiren, 
die  auf  jeder  Fläche  in  der  Mitte  ein  halbes  Doppelstemum  hat.  Bei 
letzteren  hat  also  jedes  Individuum  seine  vollständig  abgeschlossene 
Brusthöhle,  die  beiderseitigen  Rippen  eines  jeden  sind  durch  ihr  eigenes 
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Sterimra  verbunden ,  aber  diese  beiden  Sterna ,  die  sieb  nun  also  mit 
ihrer  Vorderfläche  gegenübersteben ,  sind  in  ganzer  Ausdehnung  oder 
nur  tbeilweise,  selbst  nur  mit  den  Schwertfortsätzen  confluirt  oder  auch 
sogar  nur  durch  fibröse  Bänder  miteinander  vereinigt  —  die  sogenannten 
Sternopagen  und  Xiphopagen.   — 

Die  dritte  Gruppe  wird  gewöhnlich  als  Dicephalus  bezeichnet; 
sie  zeigt  in   ähnlicher  Weise  von    unten    herauf  sich    Bteigernde  Grade 

Fig.  IM  4. 


C 
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des  Confinirens,  wie  die  erste  Gruppe  von  oben  herab.  Bei  den  ge- 
ringeren Conflueiizgraden  finden  wir  vom  Nabel  an  gemeinschaftliche 
und  nur  zwei  Beine  besitzende  untere  KörperhUlfte  ^  auf  der  sich  zwei 
Oberkörper  erheben;  in  den  höheren  Graden  erscheint  auch  noch  die 
Brust  einfach»  mit  drei  oder  nur  zwei  Armen,  selbst  der  Hals^  ja  selbst 
nur  eine  Kopfmasse  mit  ledighch  nach  einer  Seite  gerichtetem  Gesichte, 
das  in  der  Mitte  die  Rudimente  der  beiden  confluirten  inneren  Gesichts- 
hälften zeigt  (Fig.  245).  Diese  letzteren  Fälle  bezeichnet  man  speciell 
als  Diprosopus,  Schädel  und  Wirbelsäule  sind  bei  ihnen  einfach;  erst 
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wenn  schon  das  Gesicht  vollständig  doppelt  ist,  zeigen  letztere  be 
ginnende  Verdoppehiug,  und  bei  den  eigentlichen  Dicephali  erheben 
sich  aus  dem  einfachen  Becken,  das  aber  auch  schon  Spuren  der  Ver- 
doppelung^ zeigen  kann  (Verdoppelung  des  Kreuzbeins  und  der  Hüft- 
beine, selbst  eine  dritte  untere  Extremität  —  Diceplialus  tripua), 
zwei  Wirbelsäulen,  die  entweder  eine  Strecke  weit  nebeneinander  ver- 
laufen oder  sogleich  stark  divergiren,  so  dass  dem  entsprechend  der 
Oberkörper  entweder  confluirfc  oder  gesondert  ist.  Ist  auch  das  Becken 
stark  verdoppelt^  so  entsteht  ein  Doppelmonstrum,  bei  dem  die  Richtung 
der  Runipfachse  zum  Becken  und  zu  den  unteren  Extremitäten  vollständig 
von  der  normalen  abweicht,  der  sogeoamite  Iscbiopagus  (Fig.  246). 
Bei  dieser  Form  sind  die  Beckenknochen  vollständig  doppelt,  bilden 
aber  —  ebenso  wie   beim  Janiceps  (Fig,  242  III)  das  Brustgerüste  — 

Fig.  24a. 
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einen    weiten   doppelten   Ring,    in   dem   die   Kreuzbeine   sich   parallel 

gegenüber  stehen  (Fig.  247);  das  Becken  trägt,  vier,  oder  bei  etwa^ 
asymmetrischer  Lagerung  nur  drei  untere  Extremitäten,  und  die  vom 
Xabel  an  einfachen  Oberkörper  liegen  miteinander  vollständig  in  einer 
Ebene»  also  senkrecht  zur  Richtung  der  unteren  Extremitäten*  — 

Alle  diese  an  der  Bauchfläche  confluirenden  Zwillings- 
missgeburten haben  (abgesehen  von  einem  kürzlich  beschriebenen 
Ischiopagus)  gemeinsamen  Nabel  und  gemeinsame  Nabelschnur,  und  man 
kann  sie  daher  als  Omphalopagen  zusammenfassen.  Die  betreffende 
Nabelschnur  hat  gewöhnlich  nur  drei  Gefässe,  zwei  Arterien  und  eine 
Vene,  nicht  selten  aber  auch  zwei  Nabel venen.  In  den  Fällen  hoch- 
gradigster Verdoppelung,  reiner  Omphalopagie  <X  iphopagie),  bei 
der  nur  die  nächste  Umgebung  des  Nabels,  von  hier  bis  an  den  Proc. 
xiphoideus  heran,  einen  runden,  beide  Individuen  verbindenden  Strang 
bildetet  haben  wir  zwei  in  ihrer  Existenz  selbstständige,  gleichsam  nor 
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aneinaiuler  gekettete,  lebensfähige  und  in  ihren  Lebensäusserungen  voll- 
ständig voueiDimder  unabhängige  Individuen  vor  uns:  die  beiden  im 
Alter  von  60  Jahren  gestorbenen  Siamesen  Chang-Eng  waren  ein  in 
neuerer  Zeit  aUgemein  bekannt  gewordenes  BeispieL  In  zwei  solcben 
Fällen  ist  die  Trennung  der  beiden  Individuen  mit  gutem  Erfolg  vor- 
jenommen  worden^  doch  ist  luimerhin  die  üefahr  vorhanden^  dass  jener 
ätrang  nicht  bloss  die  ßaucbdecken ,  sondern  auch  die  Bauchhöhlen 
miteinander  vereinigt,  gemeinsanne  Gefasse,  vielleicht  aucb  eine  Brücke 
von  Lebergewebe  enthält,  und  diese  Bedenken  waren  es,  in  Folge  deren 
von  der  operativen  Trennung  der  Siamesen  Abstand  genommen  wurde. 
In  allen  jenen  Fällen  aber,  in  denen  die  Verbindung  sich  weiter 
in  die  Fläche  ausdehnt,  der  Omphalopag  zum  Thoraeopag,  zum  Janus 
oder  zum  Dicephalus  wird,  da  sind  auch  innere  Organe  miteinander 
confluirt  und  dadurch  in  iiirer  Entwickelung  gestört,  die  betreÖ'enden 
Individuen  werden  daher  todtgeboren  oder  sterben  wenige  Stunden  nach 
der  Geburt;  nur  bei  der  —  übrigens  seltenen  —  Ischiopagusform  ist 
mebrwöchentliches  Lebenbleiben  beobachtet  worden.  Am  niichsten  und 
regeln) iissigsten  wird  die  Entwickelung  der  Leber  beeinträchtigt..  Sie 
ist  beim  Thoracopagus  zwar  stets  doppelt,  d,  h.  an  beiden  Flächen 
des  Doppelmonstrum  (cf.  Fig.  244)  siebt  man  nach  Durcbschneidung  der 
Bauchdecken  eine  grosse  difforme  Leber,  die  man  sich  auch  wieder  als 
aus  je  der  rechten  und  linken  Leberhälfte  von  beiden  Individuen  zu- 
sani  menge  setzt  zu  denken  hcat;  aber  meist  sind  dieselben  in  der  Tiefe 
zu  einem  Organ  verschmolzen.  Die  eine  der  beiden  Lebern  ist  gewöhn- 
lich etwas  kleiner  als  die  andere,  oft  bekommt  nur  eine  eine  Nabel- 
vene, ebenso  hat  auch  oft  nur  eine  der  beiden  Lebern  eine  Gallenblase 
oder  zwei  nebeneinander  liegende.  Doch  können  auch  zwei  Nabelvenen 
vorhanden  sein,  die  entweder  je  zu  einer  der  beiden  Lebern  gehen  oder 
beide  nebeneinander  in  die  grössere  Leber  sich  einsenken;  ebenso  ist 
das  Verhalten  der  Nabelarterien  sehr  verschieden,  meistens  sind  nur 
zwei  vorhanden,  die  übrigens  beide  zu  demselben  Individuum  verlaufen 
können  {so  in  dem  Fig.  244  gezeichneten  Präparate K  oft  aber  auch  drei 
oder  vier.  Die  übrigen  Baucheingeweide  sind  beim  Thoracopagus 
doppelt,  nur  Jejunum  und  ein  TheLl  des  Ileum  sind  gewöhnlich  einfach 
und  bilden  an  der  Stelle,  die  dem  Ansatz  des  fötalen  Dottergangs  ent- 
spricht, häufig  einen  weiten  gemeinschafthchen  Sack.  Im  Thorax  sind 
die  Lungen  doppelt,  aber  das  Herz  zeigt  verschiedene  Grade  des  Con- 
fiuirens,  von  zwei  getrennten  Herzen,  die  je  in  einem  besonderen  Peri- 
cardium  liegen,  von  denen  aber  eines  häufig  missbildet  ist,  bis  zu 
einem  grossen  breiten  Herzen,  das  in  seinem  Innern  Dojipelbildung 
erkennen  lässt,  —  Beim  Janiceps  ist  das  Verhalten  der  Brust-  und 
Bauchorgane  ähnlich,  aber  Oesophagus  und  Magen  sind  bei  ihm  meist 
einfach  T  und  der  Magen  bildet  je  eine  Funduslcrümmung  nach  beiden 
Seiten;  einer  jeden  Krümmung  liegt  eine  Milz  an;  die  Verdoppelung 
des  Dünndarms  beginnt  in  wechselnder  Entfernung  vom  Pylorus.  — 
Beim  Dicephalus  dagegen  sind  umgekehrt  die  Beckenorgane  ein* 
fach,  während  die  Organe  der  Bauch-  und  Brusthöhle,  wenn  eben  das 
r'onfluiren  nicht  weit  hinaufgeht  (also  namentlich  beim  Ischiopagus ), 
vollständig  doppelt  sein  können.  Die  hier  —  abgesehen  von  jener 
Ischiopagusform  — -  stet-s  vorhandene  seitliche  Aneinanderstellung  des 
Thorax  bedingt  aber  eine   gegenseitige  Verschiebung   des  Herzeus,   so 


Craniopagas.  Cc|]ir!  einer  AMiildTiiig  voitzwel  an  i 
Slinnen  Kusaaiiueiihanceiidoii  Möilphen  aus  lfiitiit«r\ 
Cosmograpliia  (is5st  Dieselben  waren  U9»  geborfn,  wiir 
d^n  iihf^v  in  Jahre  alU  Dhjs  eine  starb  vor  dem  an  dem» 
letx<*rHs  w  Eirde  abgeaehnitten  und  stirb  ba]d  darauf.^  AI» 
fiie  MutttT  dieser  Kinder  wahrend  ihrer  Schwftng^rBchaCl 
mit  einer  Frau  «praeh,  soll  .lemaud  hiiiEögckommen  b^Iü. 
und  die  Küpfe  der  beiden  Fmnen  Aüeüiander  geatOiMli 
haben, 

freie  ist.  Selbstverständlich  führt  ilber- 
haupt  namentlich  das  asymmetrische  CoD- 
fluiren  der  Omphalopagen  Individuen  zu 
niannichfaltigen  Verschiebungen  der  Organe; 
dass  aber  ausserdem  die  der  Norm  wider- 
sprecliende  Lage  des  rechten  Individuums 
zur  Nabeiblase  (cf.  p.  G7S)  stets  auch  Situs 
inversus  in  derselben  zur  Folge  habe, 
ist  eine  irrige  Angabe;  nur  in  der  Min- 
derzahl der  Fülle  scheint  —  wenn  ^vir 
von  der  erwähnten  Verschiebung  des  Her* 
zens  beim  Dicephalua  absehen  —  Situ* 
inversus  bei  Doppelinissgeburten  vorhandeLi 
zu  sein  (cf.  Anm,).   — 

Ausser  den  Omphalopagen  Formen 
kommen  dann  ferner,  allerdings  ungleich 
seltener,  äquale  Doppelmonstra  vor,  die 
nicht  mit  der  ventralen  Fläche,  sondern 
mit  einer  Endfläche  des  KumpfL\s  (Kopf  oder  Steiss)  confluiren,  und 
bei  denen  daher  auch  jedes  Individuum  gesonderten  Nabel  und  ge- 
sonderte Nabelschnur  hat.  Bei  den  zur  Beobachtung  gekommenen 
Craniopagi  {Formier  zählt  17  Fälle,  seitdem  scheint  nur  noch  eine  Be* 
obachiung  hinzugekommen  zu  sein)  gehörte  die  Vereinigungsstelle  dem 
Occiput,   dem  Scheitel  (Fig.  248)  oder  den  Stirnbeinen  (Fig.  249)  nn; 
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St.  P^teröbüurg  1M5.) 


Doppelmissbild  uügen» 


Ü85 


Fig.  250. 
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meistens  fand  die  Verschmeküiig  um  Seh  eitel  statt,  so  dass  die  beiden 
Individuen  in  eine  Ebene  zu  liegen  kamen,  jedoch  gewöhnlich  so»  dass 
die  Achse  des  einen  gegen  die  des  anderen  etwas  im  Winkel  gestellt 
oder  rotirt  war,  oder  sogar  die  Gesicht^er  der  beiden  Individuen  voll- 
stiindig  nach  entgegengesetzten  Seiten  gerichtet  waren.  Niclit  immer 
waren  es  die  gleichnamigen  Knochen,  die  verschmolzen  waren,  sondern 
es  ist  auch  Verwachsung  des  Stirnbeins  des  einen  Individuums  mit  dem 
Hinterhauptsbein  oder  dem  Stirnbein  des  anderen  beobachtet.  An  der 
beti'effenden  Stelle  fehlt  entweder  bloss  ein  Theil  der  äusseren  Haut  und 
der  Knochen,  oder  auch  der  harten 
Hirnhaut:  dagegen  waren  die  Hirne 
bei  den  meisten  vollständig  getrennt 
geblieben,  auch  die  übrigen  Körper 
ohne  Abnormität,  so  dass  die  Lebens- 
fähigkeit nicht  ausgeschlossen  war, 
und  mehrere  dieser  Craniopagen  leb- 
ten bis  t>  und   10  Jahre. 

Von  den  l*ygopagi,  die  nur 
mit  den  Hinterbacken,  dem  Kreuz- 
und  Steissbein  zusammenhängen, 
konnte  Förster  10 Fälle  aus  der  Lite- 
ratur notiren,  von  inneren  Organen 
war  nur  das  liectum  und  in  einem 
Theil  der  Fälle  die  Vagina  verein- 
facht, und  sie  zeigten  vollständige 
Lebensfähigkeit  Besonders  bekannt 
geworden  ist  das  1701  geborene, 
1723  gestorbene  ungarische  Mäd- 
chenpaar Helene  und  Judith(  Fig.  250), 
und  in  neuerer  Zeit  die  1851  geborene 
:>ogenannte  ^zweiköpfige  Nachti- 
gall*",  Christie  und  Millie  aus  Süd- 

Carolina.  —  Pygöpagua.    Helene  nnd  Jiitlitji,  geb.  17al. 

g««t,  I7ta    Nacbüeoffroy  Saint-Hilain» 
.  (der  auch  sehr  aiifsrührlicht?  Mi tüieilangeii  über 

n.    In  äquale    oder   parasi-  dicsdben  giebo. 

täre  Doppelmissbildungen.    Die 

Einzelindividnen  der  Doppelmiss bildung  können  natürlich  die  verschie- 
denen Missbildungen  zeigen,  die  auch  bei  den  Einzelmonstra  vorkommen; 
und  wenn  wir  z.  B.  einen  Thoracopagus  finden,  dessen  einem  Individuum 
mehrere  Extremitäten  fehlen,  oder  einen  Craniopag,  dessen  eines  Indivi- 
duum nur  aus  einem  Kopfe  besteht,  so  liegt  die  Deutimg  am  nächsten, 
dass  durch  die  Raumbeengung,  durch  Nabelschnurumschnürung,  Eihaut- 
verwachsung  etc.  eine  Verstümmelung  des  einen  lndi\ndunms  eingetreten 
ist,  nachdem  dessen  einzelne  Theile  schon  angelegt  waren.  Jenes  ver- 
stümmelte Individuum  ist  also  in  Analogie  zu  setaen  mit  dem  Acar- 
diacuB^  nur  mit  dem  unterschiede,  dass  hier  eine  confluirte  Zwillings- 
geburt vorliegt  und  der  confluirte  Abschnitt  des  verstümmelten  Indivi- 
duums, z.  B.  jener  einzelne  Kopf,  der  ein  Analogon  des  Acormus  ist, 
nicht  durch  die  Nabelschnur,  sondern  direct  diuch  die  Gefässe  der 
ConfluxstelJe  von  seinem  Zwillingsbruder  ernährt  werden  kann,  also 
einen  echten  parasitären  Anhang  desselben  darstellt. 
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Aber  bei  den  eigentlich  so  genannteo  und  ^^el  häufigeren  pars- 
sitäreo  Doppehiiissbildungen  htandelt  es  sich  darum,  dass  schon  in  froher 
Zeit  der  fötalen  Entwitkelung,  bevor  noch  die  einzelnen  Organe  an- 
gelegt sind,  der  eine  Keim  von  dem  anderen  in  seiner  Entwickelimg 
theilvreise  beeinträchtigt  wird,  so  dass  er  nur  zum  Theil  sich  entwickeln 
konnte.  Der  nidimenfcäre  Körper  wird  dann  beim  weiteren  Wachsthum 
von  dem  gut  ausgebildeten  uiehr  weniger  nmschlossen,  oder  selbst  voll- 
ständig  in  ihn  eingesclilossen »  so  dass  er  als  ^foetus  in  foetu*  er- 
scheint.  Wahreod  bei  jenen  verstümmelten  Individuen  der  bestehen 
gebliebene  Rest  vollständig  normale  Gewebsanordnung  zeigt,  finden  wir 
in  diesen  durch  in  äqual  es  Wachsthmn  der  beiden  Individuen  gesetzten 
parasitären  Anhängen  oft  iiewebsanordnungen .  die  von  dem  normalen 
Körperbau  ausserordentlich  abweichen.  Die  noch  erkennbaren  Fötal- 
bestandtheile  liegen  unregelniässig  angeordnet,  sind  in  verschiedenem 
Urade  mit  einfachem  cystusarcomatösen  Gewebe,  wie  es  sich  auch  ohne 
fötale  Bestandtheile  namentlich  am  Halse  als  sogenanntes  angeborenes 
Cystenhygroui  findet,  cumbiiiirt  und  bilden  eine  unförmliche  Geschwulst 
die  man  als  Terutom  bezeichnet  (cf.  Th.  I.  p.  353  ffl):  und  schUes^* 
lieh  kann  die  organoide  Entwickelung  des  Rudimentes  so  zurückbleiben, 
dass  eine  scharfe  Trennung  von  con genitalen  einfachen  oder 
zusammengesetzten  Geschwulstbildungen  nicht  durchführ- 
bar ist. 

Wie  die  Mehrzahl  der  Doppelmisabildungen  der  Omphalopagen 
Form  angehörte,  so  lassen  sich  auch  die  meisten  parasitären  Doppel- 
missbildungen^  zumal  diejenigen,  deren  rudimentäres  Individuum  deutlich 
fötalen  Character  trägt,  auf  inäquale  Entwickelung  dieser  Form  zurück- 
liihren.  Nach  der  Lagerung  des  rudimentären  Fötus  zu  dem  ausgebildeten 
^Stammfötns*'  haben  die  Haoptformen  ihre  Bezeichnung  erhalten. 

Al^  Epigastrius  wird  der  rudimentäre  Fütu,H  bezeichnet,  der  dem 
Epigastrium  eines  ausgebildeten  ansitzt.  Nur  in  wenigen  von  den  etwa 
hü  beobachteten  Fällen  war  er  (wie  in  Fig.  251)  vollständig  ausgebildet, 
mit  Kopf,  inneren  Organen  und  Extremitäten  versehen,  aber  in  der  Ge- 
sammtgrösse  zui^ückge blieben  und  sein  Sternum  sowie  auch  seine  Leber 
mit  dem  des  Stammfotus  confluirt.  Häutiger  war  der  Parasit  ein  Ace* 
phalus,  nur  aus  Becken  und  unteren  Extremitäten  bestehend,  oder  auch 
eine  rudimentäi-e  obere  Rumpf hälfte  besitzend  (Fig.  252);  eine  grössere 
Arterie  trat  vom  Stamnikörper  in  ihn  ein  und  vertheilte  sich  in  ilim 
nach  Art  einer  Aorta,  und  in  älinlicher  Weise  verhielten  sich  die  Venen, 
In  einigen  Fällen  war  auch  der  Parasit  umgekehrt  ein  Acormus,  nur 
aus  Kopf  und  rudimentärem  Halse  bestehend.  Oft  war  der  Stamm- 
körper  ebenfalls  missbildet  und  nicht  lebensfähig,  in  einer  Reihe  von 
FäUen  aber  war  er  wohlgebildet  und  in  einigen  erreichte  er  sogar  ein 
liöheres  Alter;  der  Parasit  zeigte  keine  willkitrlichen  Lebenserscheinungen, 
wuchs  aber  mit  dem  Stammkörper  mit.  Besonders  berühmt  geworden 
ist  der  Genueser  Coüoredo  (Fig,  251)  in  der  ersten  Hälfte  des  17.  Jahr- 
hunderts, der  einen  solchen  am  vollständigsten  entwickelten  Epigastrius 
mit  sich  trug,  an  welchem  selbstständige  Herzbewegungen,  Athem- 
bewegungen,  SpeicheWuss  beobachtet  wurden,  aber  weder  Nahrungs- 
aufnahme noch  Excretion.  Bei  dem  Fig.  252  gezeichneten  Chinesen 
aus  dem  ersten  Drittel  dieses  Jahrhunderts  zeigte  der  acephale.  sehr 
kleine  Parasit  normale  Temperainr,  keine  selbstatändigen  Bewegungen, 


I 


DoppeluHäöbildungen. 


687 


Peniß  etwas  erigirbar;   beim  Zwickeo  des  Parasiten  oder  Sontliren  der 
Urethra  desselben  hatte  der  Träger  Schuierzgefühl, 

Als  Engasfcrius  bezeichnet  man  den  Parasiten,  wenn  er  inner- 
halb der  Bauchhöhle  des  Stammkörpers  eingeschlossen  liegt,  also  von 
den  Seitenplatten  des  letzteren  vollständig  umwachsen  w^urde.  Den 
Uebergang  vom  Epigastrius  zum  Engastrins  bildet  ein  Fall,  in  welchem 
sich  in  der  Regio  epigaatricn  eines  fast  drei  Jahre  alt  gewordenen 
Mädchens  ein  subcutan  gelagerter  Sack  fand,  der  einen  ziemlich  voll- 
ständig ausgebildeten  Embryo  enthielt.  Beim  eigentlichen  Engastrius 
liegt  ein  Süieher  den  Parasiten  enthaltender  Sack  in  der  Peritonealhöhle 
selbst  oder  zwischen  den  Platten  des  Mesenterium,  Die  einzelnen  Theile 
des  Parasiten  waren  stets  sehr  rudimentär  entwickelt,  die  Eingeweide 
fehlten  fast  vollständig,  vom  Kopf  war  höchstens  ein  Rudiment  vor- 
handen; der  Parasit  ^vnrde  durch  Mesenterialgerasse  des  Stammkorpers 


Fig.  25L 


Fig.  252. 
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ernährt,  wuchs  mit  demselben  mit  und  wurde  für  ihn  meistens  dadurch 
gefährlich,  dass  er  Entzündung  und  Abscedirung  anregte:  doch  eiTeichte 
der  Träger  in  einigen  Füllen  ein  höheres  Lebensalter,  Die  rudimentärsten 
Foimen  dieses  Foetus  in  foetu  stehen  den  Dermoidcysten  (I.  p.  352) 
schon  sehr  nahe,  und  auch  manche  Teratome  des  Hoden«  und  Serotum 
flürften  auf  solche  engastrische  Fötalrudimente,  die  den  Descensns  mit 
dem  Hoden  mitgemacht  haben,  zurückzuführen  sein. 

Auch  manche  im  Mediastinum  vorgefundene  Teratome  dürften 
auf  inäquale  Doppelmissbildung  zurückzuführen  sein.  Im  Bereiche  der 
Halsge gen d  fand  Rosenstiel  (1824)  einen  kopflosen,  sonst  aber  wohl 
ausgebildeten  Parasiten  an  einem  Stammfötus,  der  Agnathie  zeigte,  aber 
Ohren,  Zunge,  Larynx  und  die  umgebenden  Muskeln  in  verdoppelter 
Zahl  besass.  Am  Kopfe  zeigen  die  sogenannten  Epignathi  zum  Theil 
deutlich  fötale  Bestandtheile ;  hier  sitzt  an  der  Schädelbasis  eines  aus- 
gebildeten  Fötus   eine   grosse  aus   der  Mundhöhle   herausragende  Ge- 
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schwulstmasse  (Fig.  253),  die  in  einigen  Fällen  erkennbare  difforme 
Extremitäten  und  Darmstücke  neben  cystischem  Qewebe,  das  Knochen 
und  Knorpelstücke  einschloss,  in  vielen  anderen  nur  cystbches  Oewebe 
mit  Knochen,  Knorpelstücken  und  Zähnen  enthielt.  — 

Von  deutlichen,  den  craniopagen  Doppelmissbildungen  entsprechen* 
den  Parasiten  ist  nur  ein  Fall  bekannt:  Aretaeos  (Virch.  Arch.  23.  1862) 
fand  im  Schädel  eines  7monatlichen  Fötus,  der  zusammen  mit  einem 
Acephalen  geboren  wurde,  einen  Encranius,  bestehend  aus  drei  Ex- 
tremitäten, darmähnlichen  Theilen,  Knochenstücken  und  Zähnen.    Doch 

Fig.  253. 


Epignathus.    Präp.  I  56  der  Giessener  Sammlung  in  »,3  natürl.  Grösse.    Nach  der  Mittellinie  tu 
ist  der  Sack  eröffnet,  und  man  sieht  eine  difforme  Extremität  und  links  von  derselben  Dann 

schlingen  herausragen. 


können  vielleicht  auch  die  vereinzelten  Fälle  von  in   der  Schädelhöhle 
gefundenen  Teratomen  hierher  gehören. 

Dagegen  können  wir  der  Klasse  der  Pygopagen  eine  erhebUchew 
Zahl  parasitischer  Zwillingsmissbildungen  zurechnen.  Als  Anhängsel  der 
Kreuzbeingegend  eines  wohlgebildeten  Individuiuns  sind  nämlich  zuweilen 
rudimentäre  Fötalkörper  (Epipygi,  Fig.  254)  gefunden,  die  vorwiegend 
aus  einer  oder  zwei  unteren  Extremitäten  bestanden,  aber  auch  Ein- 
geweide (Darm)  enthielten;  sie  waren  durch  Bindegewebe  oder  durch 
Knochentheile  mit  dem  Kreuzbein  verbunden,  und  die  Haut  des  Stamm- 
körpers ging  continuirlich  auf  sie  über;  in  einem  Falle  (Chdbelard  1746) 
fand  sich  bloss  ein  Kopf,  dessen  Hals  der  Kreuzbeingegend  des  Stamm- 
fötus  anhaftete.  Viel  häufiger  bilden  jedoch  die  congenitalen  Steiss- 
oder  Sacralgeschwülste   nicht   eine   so   scharf  sich   als   besonderes 
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Oebilde  abgrenzende  Masse,  sondern  mehr  eine  subcutane  Geschwulst, 
die  innerhalb  eii^er,  meist  von  reichlichem  Fettgewebe  umgebenen 
Bindegewebskapsel  fötale  Organe  einschliesst  und  zuweilen  auch  in  die 
Bauchhöhle  hineinragt.  Die  Hauptmasse  der  Geschwulst  kann  dabei 
durch  ein  cystenreiches,  dem  Bindegewebstypus  angehöriges,  sarcoma- 
töses  Gewebe  gebildet  sein,  und  diese  Formen  gehen  über  in  die  ein- 
facheren angeborenen  sacralen  Cystosarcome,  in  denen  die  Cysten 
sehr  mannichfaltige  Wandungen  haben  können,  mit  plattenförmigem 
und  cylindrischem,  auch  flimmerndem  Epithel  ausgekleidet  sind,  serösen, 

Fig.  254. 


Epipyeas.    Präp.  I  44  der  Oiessener  Sammlung  in  1/3  der  natiirl.  Grösse.    Unregelmässige 
Steissgescbwnlst  mit  drei  mehr  weniger  verkrüppelten  Extremitäten  (a,  b,  c). 


gallertigen,  fettig-  und  epithelial-breiigen  Inhalt  und  stellenweise  der- 
moide  Beschaffenheit  haben  können,  femer  durch  Einlagerung  von 
Knorpel  und  Knochenstücken,  himartiger  Substanz  etc.  immer  mehr 
Aehnlichkeit  mit  rudimentären  Fötalkörpem  bekommen.  — 

Ausser  Doppelmissbildungen  sind  auch  einzelne  aus  drei  Individuen 
zusammengesetzte  Missbildungen  (Monstra  triplicia,  Drillingsmiss- 
bildungen) beobachtet.  Monstra  mit  drei  Köpfen  (Tricephalen)  sind 
nur  ein  paar  Mal  beim  Menschen  beobachtet,  etwas  häufiger  parasitische 
Drillingsmissbildungen  (cf.  Anm.).  — 


Perls-Neelsen,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie.    3.  Aufl. 
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Für  die  Deutung  der  Entstehungsweise  der  Doppelmiss- 
geburten bietet  zunächst  das  Verhalten  der  Placei^ta  und  Eihäute 
einigen  Anhalt.  Bei  gewöhnlichen  Zwillingsschwangerschaften, 
bei  denen  jeder  Fötus  isolirt  zur  Entwickelung  gekommen  ist,  finden 
wir  in  dieser  Beziehung  nach  den  Angaben  und  Deutungen  KöUiker^s 
und  Ahlfeld's  folgende  Verschiedenheiten: 

1.  Vollständig  gesonderte  Placenta  und  Eihäute;  —  wahrscheinlich 
sind  zwei  verschiedene  Eier  gleichzeitig  befruchtet  worden  und  entfernt 
voneinander  in  die  Uterusschleimhaut  eingepflanzt. 

2.  Chorion  und  Placenta  doppelt,  aber  an  der  Berührungsstelle 
verwachsen,  nur  eine  Decidua  reflexa;  Entwickelung  wie  in  Nr.  1  an- 
zunehmen, aber  die  Eier  dicht  bei  einander  eingepflanzt. 

3.  Etwa  unter  8  Fällen  einmal  finden  wir  Placenta,  Chorion  und 
Reflexa  gemeinschaftlich,  die  Gefasse  der  Nabelschnur  anastomosiren 
dann  immer  auf  der  Placenta  und  die  Zwillinge  haben  gleiches  Ge- 
schlecht. —  Hier  kann  man  entweder  annehmen,  dass  wie  in  Nr.  2 
zwei  Eier  sich  entwickelt  haben,  deren  Placenta  und  Eihaut«  aber  voll- 
ständiger miteinander  confluirten,  oder  dass  nur  ein  einziges  Ei  zur  Ent- 
wickelung kam,  in  welchem  sich  zwei  Keimblasen  bildeten,  deren  Chorien 
confluirten,  oder  endlich  dass  auch  nur  eine  Keimblase  mit  einem  Chorion 
sich  bildete,  aber  zwei  gesonderte  Fruchthöfe  (Keimscheiben)  sich  in 
derselben  ausbildeten.  Das  Verhalten  d^s  Nabelbläschens  in  diesen 
Fällen  kann  vielleicht  weitere  Stützen  für  die  eine  oder  die  andere 
Deutung  geben  (cf.  Anm.). 

4.  Auf  etwa  130  Zwillingspaare  kommt  eins,  bei  welchem  auch 
das  Amnion  für  beide  Individuen  einen  gemeinschaftlichen  Sack  bildet. 
—  Diese  Fälle  können  entweder  als  aus  der  vorigen  Form  hervor- 
gegangen gedacht  werden,  indem  sich  ursprünglich  zwei  Amnien  ge- 
bildet haben,  dieselben  aber  später  unter  Schwund  der  aneinander 
stossenden  Theile  confluirt  sind  —  eine  Deutung,  die  dadurch  eine 
Stütze  erhält,  dass  man  in  einigen  Fällen  mehr  weniger  deutliche  Reste 
der  Zwischenwand  noch  nachweisen  konnte;  oder  aber  die  beiden  Em- 
bryonen haben  sich  auf  einem  Fruchthofe,  resp.  aus  zwei  geradezu  con- 
fluirenden,  eventuell  aus  Spaltung  eines  ursprünglich  einfachen  hervor- 
gegangenen, Fruchthöfen  entwickelt. 

Die  Ursachen  der  Zwillingsschwangerschaft  können  hier- 
nach sein:  1.  es  platzen  gleichzeitig  mehrere  Graafsche  Follikel,  2.  der 
platzende  Graafsche  Follikel  enthält  mehrere  Eier,  3.  ein  befruchtetes 
Ei  birgt  mehrere  Keime,  4.  es  tritt  Spaltung  einer  ursprünglich  ein- 
fachen Keimanlage  ein,  die  zur  Bildung  zweier  Embryonalanlagen  führt. 
Die  beiden  ersten  Möglichkeiten  sind  dadurch  erwiesen,  dass  man  erstens 
im  Ovarium  nicht  selten  zwei  gleich  frische  Corpora  lutea  findet,  und 
zweitens  häufig  in  einem  Graafschen  Follikel  zwei  (oder  selbst  drei) 
Eizellen  je  mit  ihrem  Discus  proligerus  angetroflFen  werden.  Femer 
findet  man  häufig  in  den  Graafschen  Follikeln  Eizellen  (Primordiale! er), 
die  einen  doppelten  Kern  (Keimbläschen)  enthalten,  und  solche  dürften 
die  dritte  Möglichkeit  liefern;  die  Annahme  der  vierten  Möglichkeit  er- 
hält ihre  Stütze  durch  die  Thatsache  der  Doppelmissbildungen  und  der 
congenitalen  Geschwülste.  Das  Vorkommen  der  ferneren  Möglichkeit 
einer  Superfötation,  d.  h.,  dass  zwei  aus  verschiedenen  Menstruations- 
perioden  stammende  Eier  nacheinander  befruchtet  werden    und   zur 
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Entwickelung  kommen,  ist  bei  Thieren  allerdings  bestimmt  constatirt, 
aber  noch  nicht  für  den  Menschen. 

Für  die  Doppelmonstra  galt  nun  bis  vor  Kurzem  der  Satz  als 
allgemein  gültig,  dass  sie  stets  gemeinschaftliches  Chorion  und  gemein- 
schafbliche  Placenta  haben,  während  das  Amnion  meistens  einfach,  häufig 
aber  auch  doppelt  ist,  und  dass  femer,  wo  gesonderte  Becken  mit  ent- 
wickelten Genitalien  vorhanden  sind,  die  Genitalien  stets  gleiches  Ge- 
schlecht haben.  Diese  Thatsache  spricht  dafür,  dass  die  Doppelmiss- 
bildungen höchstwahrscheinlich  nur  aus  einem  Ei  hervorgehen,  indem 
entweder  in  demselben  von  vornherein  nahe  bei  einander  zwei,  eventuell 
zweien  verschiedenen  Eeimblasen  angehörige  Fruchthöfe  sich  entwickeln, 
oder  ein  ursprünglich  einfacher  Fruchthof  sich  nachträglich  in  zwei 
spaltet.  Doch  darf  jenes  Verhalten  der  Doppelmissbildungen  nur  als 
das  regelmässige  betrachtet  werden;  die  früher  bezweifelten,  allerdings 
nur  sehr  vereinzelten  Ausnahmen  von  demselben  haben  durch  ein  paar 
neuere  Beobachtungen  ihre  Bestätigung  erhalten. 

Die  Entstehungsweise  der  Doppelmissbildungen  ist  nun 
von  Allen,  die  über  Missbildungen  im  Allgemeinen  schrieben,  ganz  be- 
sonders zum  Gegenstand  der  Erörterung  gemacht  worden,  und  es  sind 
zwei  Theorien  einander  schroff  gegenübergestellt  worden,  von  denen 
man  geradezu  sagen  kann,  dass  die  eine  —  die  Verwachsungs- 
theorie —  in  Frankreich  ihre  Gründer  und  Hauptanhänger  bis  auf 
den  heutigen  Tag  hat,  die  andere  —  die  Spaltungstheorie  —  in 
Deutschland  gewöhnlich  als  die  einzig  berechtigte  hingestellt  wird. 

Gegen  die  Annahme,  die  sich  beim  ersten  Anblick  der  vollstän- 
diger entwickelten  Doppelmissgeburten,  z.  B.  der  in  Fig.  248  und  249 
wiedergegebenen  Craniopagen,  aufdrängen  muss,  dass  dieselben  weiter 
nichts  als  Zwülingsgeburten  sind,  deren  Einzelindividuen  zufällig  in  nahe 
Berührung  miteinander  gekommen  und  aneinander  angewachsen  sind, 
sind  namentlich  folgende  Einwände  gemacht  worden,  auf  Grund  derer 
die  Verwachsungstheorie  in  den  deutschen  Werken  gewöhnlich  als  „naiv* 
bezeichnet  wird:  1.  Bei  Betrachtung  der  Missbildungen  findet  man  eine 
ununterbrochene  üebergangsreihe  von  der  Ueberzahl  eines  Nagelgliedes 
zu  einem  vollständigen  Doppelmonstrum,  und  man  kann  doch  nicht  wohl 
annehmen,  dass  die  Ueberzahl  eines  Nagelgliedes  auch  von  einer  Zwil- 
lingsgeburt herrühren  sollte,  bei  der  der  eine  Zwilling  vollständig  bis 
auf  das  eine  Nagelglied  geschwunden  ist.  Ueberhaupt  zeigt  sich  nirgends 
etwas  von  Schwimd  irgend  welcher  Organe,  die  rudimentären  Organe 
erscheinen  nur  als  aplastische.  2.  Die  Doppelmissbildungen  zeigen  bei 
aller  ihrer  Verschiedenheit  doch  immer  eine  gewisse  Regelmässigkeit 
und  Symmetrie  der  Ausbildung,  und  es  sind  auch  nur  inmier  gleich- 
namige Organe  und  Systeme  (wenigstens  abgesehen  von  den  Craniopagen, 
bei  denen  Frontalbein  und  Parietalbein  confluirt  sein  können)  miteinander 
confluirt  —  ein  Thatbestand,  der  bei  zufälliger  Verwachsung  nicht  zu 
erwarten  ist.  3.  Die  Verwachsung  zweier  Embryonen  miteinander  ist 
noch  von  Niemand  beobachtet,  und  wenn  zwei  Embryonen  zu  dicht 
aneinander  liegen  im  Uterus,  so  findet  man  wohl,  dass  der  eine  platt- 
gedrückt (zum  Foetus  papyraceus)  wird,  aber  nicht,  dass  sie  miteinander 
verwachsen. 

Der  Verwachsungstheorie  hat  man  daher  die  Spaltungstheorie 
gegenüber  gestellt,  die  den  einen  Fötus  der  Doppelmissbildung  lediglich 
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als  eine  Abspaltung  oder  Anssproesiuig  des  anderen  ansieht,  und  allef- 
dings  mit  jener  fortlaufenden  üebergangsreihe  bis  zur  Poijdactylie  hin- 
imter  sich  sehr  wohl  verträgt,  da  ja,  wenn  überhaupt  Spalt ungs Vorgänge 
an  einem  ursprünglich  einfachen  Keime  vorkommen,  das  eine  Mal  mehr 
weniger  der  ganze  Keim,  das  andere  Mal  nur  ein  minimaler  Abschnitt 
desselben  durch  Spaltung  oder  Sprossung  verdoppelt  werden  kann.  Wie 
schwierig  aber  eine  Erklärung  der  Doppelmonstra  an  der  Hand  der 
Spaltungstheorie  ist,  geht  schon  aus  den  verschiedenen  Versuchen  her* 
vor,  die  gemacht  worden  sind,  dieselbe  zu  amendiren.  Die  Omphalopagen 
Missbildungen  Uessen  sich  wohl  auf  Längsspaltimg  eines  einfachen  Keims, 
sodass  beide  auf  der  gemeinschaftlichen  Keimblase  nebeneinander  Hegende 
Hälften  wieder  zu  einem  voLLstancligen  Embrvo  werden  können,  zurück- 
fahren. Aber  die  Pvgopagi  tmd  die  Craniopagi?  SoU  man  hier  eine 
Quertheilung  des  Keimes  annehmen?  Dann  müsste  doch  das  Schwanz* 
ende  des  einen  Fötus  an  das  Kopfende  des  anderen  stossen;  man  müsste 
also  zu  der  Annahme  einer  Längsspaltung  mit  nachheriger  Drehung  der 
beiden  Embr}'onen  seine  Zuflucht  nehmen.  Zur  Stütze  der  Spaltungs- 
theorie ist  namentlich  früher  eine  Mittheilung  Valentin's  (Äreh.  f,  phy». 
HeLlk*  1851)  verwerthet  worden,  dass  er  durch  künstliche  Spaltung  von 
Hühnerembrvonen  Duplicität  der  Entwickelung  erzeugt  habe;  alle  neueren 
Angalten  gehen  aber  dahin,  dass  hier  ein  Irrthum  obgewaltet  haben 
müsse,  die  vielfachen  Versuche,  durch  künstliche  Spaltung  einer  ein- 
fachen Keimanlijge  eine  Doppelbildung  experioientell  zu  erzielen,  sind 
sämmtlich  negativ  ausgefallen  —  wie  überhaupt  diu-ch  experimentelle 
Eingrüfe  Mehrfachbildungen  des  Keimes  noch  nicht  in  sicherer  Weise 
^ndelt  wonleu  sind*  — 

Jene  beiden  Theorien    stehen    sich   aber  in  Wirklichkeit 

heute   gar   nicht    mehr   so   schroff  gegenüber,    als  man  es  nach 

«lea  einißelnen  Originalarbeiten  glauben  sollte.     Die  Einwinde,    welche 

iMii  mit  so  vielem  Eifer  gegen  die  Verwachsungstheorie  vorgebracht 

Wt»  haben  nur  eben  dann  ßültigktrit,  wenn  man  von  der  ursprünglichen 

JUMcilAllung  ausgeht,  dass  die  ^Verwachsung*  zwischen  zwei  schon  voU- 

sttttdig  entwickelten  Föti    stattgefunden   haben  muss,    in  denen  schon 

illi  Ofgane  angelegt  waren,  und  diejenigen,  welche  wir  in  der  Doppel* 

WfliriMUtaug  nur  einfach  finden,  nachtraglich  wieder  untergegangen  sein 

1/^tB/mu   Pit^  Einwände  fallen  fort,  wenn  man  von  jener  auch  für  einen 

Ihdi  ^Äf  noruialeu  Zwillingsbildungen  hervorgehobenen  Annahme  aus- 

^p^  4ü8  schon  bei  der  Bildung  der  Keiniblase  sich  auf  derselben  zwei 

^Irilfjonnliinl  ii rrn  mit  zwei  FVimitivstreifen  bilden  können,  die  nun  bei 

^«r  wvift^ren  Entwickelung  je   nach    ihrer   gegenseitigen  Lage   cofi* 

-lü^ii  W'^fdieu,  um  so  stärker^  je  näher  sie  aneinander  liegen  und  je 

-flÜir^^eiat  weiteren  Wachsthum  miteinander  zusammenfliessen.    Be- 

^1  n»  titefbiLren  —  von  einem  ^ Verwachsen^  sollte  man  gar  nicht 

^^■Mi  —  fdion  die  Keimanlagon  in  ihren  ersten  Stadien .    dann  ist 

gegenseitige  Anpassung  der  Theile  denkbar,  so  d«s8 

L*her  Weise  zur  Ziisammenflussstelle  sich  entwickeln 

ir  Streit  zwischen  den  beiden  Theorien  kummt  dann 

attf  die  offene  Frage  hinaus:  Entstanden  diese 

gleichzeitig  von  vornherein  (z.  B.  aus  einem  Ei 

eben)  und  confluirten  sie  an  einer  Stelle,  oder 

^tthliHigliclie   Spaltung   eines  ursprüngUeh   ein* 
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fachen,  und  ist  die  vorhandene  Vereinigungsstelle  dadurch  bedingt,  dass 
die  Spaltung  nicht  die  ganze  Keimanlage  vollständig  durchsetzte?  Diese 
Fraf]fe,  die  wiederum  schliesslich  auf  sehr  geringe  Differenzen  der  Zeit 
und  Entwicketungsweise  hinauskommen  mag,  ist  vermuthlich  für  die 
verschiedenen  Missbildungen  verschieden  zu  beantworten.  Die  nahen 
Beziehungen,  welche  die  Doppelmonstra  einerseits  zu  den  einfachen 
Zwilliogsschwangerschafteu  und  andererseits  xu  den  partiell  beschränkten 
excedirenden  Bildungen  zeigen,  legen  es  nahe,  beide  Möglichkeiten  au- 
zunehmen  :  und  übrigens  wird  auch  eine  Veroiittelung  zwischen  beiden 
durch  dii^  dritte  Möglichkeit  gegeben,  dass  ein  ursprünglich  einfacher 
Keim  durch  Spaltung  sich  in  zwei  Keime  vollständig  trennt,  die  nun 
beim  weiteren  Wachsthura  wieder  miteinander  verschmelzen. 

In  vielen  Fällen  von  doppelter  —  primärer  oder  secundärer  — 
Keimanlage  werden  nun  die  beiden  Primitivstreifen  annähernd  gleich 
gerichtet  sein  und  nahe  hei  einander  liegen,  die  Keinischeibe  wij*d  wie 
ein  umgestülpter  Doppelkalin  der  gemeinschaftlichen  Keimblase  auf- 
sitzen. Die  beiden  Keime  werden  dann  omphaiopag  sich  entwickeln, 
»ber  nach  aufwärts  sowohl  wie  nach  abwärts  vom  Nabel  wird  das  Con- 
fluiren  in  sehr  verschiedener  Ausdehnung  statthaben  können,  und  bei 
geringer  Winkelstellung  der  Primitivstreifen  gegeneinander  wird  nicht 
die  thoracopage  Form  der  Omphalopagen  Doppehuissbildung  entstehen, 
sondern  in  einem  Falle  die  Janusfbrm  mit  dem  mehr  weniger  doppelten 
Rumpf,  im  anderen  die  dicephale  mit  dem  mehr  weniger  einfachen 
Rumpf,  In  anderen  Fällen  werden  die  beiden  Primitivst  reifen  w^eit  von- 
einander entfernt  auf  der  Keimblase  liegen,  es  wird  dann  jeder  Embryo 
seinen  besonderen  Nabelstrang  haben  und  es  w^ird  entweder  eine  ein- 
fache Zwillingsschwangerschaft  mit  einftichem  Amnion  entstehen»  oder 
schliesslicli  werden  doch  noch  au  einer  anderen  Stelle  als  ventral  die 
wachsenden  Keime  aufeinander  gerathen,  es  wird  die  craniopage  oder 
pygopage  Missbildung  entstehen.  Jene  inäqual  entwickelten  parasitären 
Doppelmisshildungen  ergehen  sich  durch  die  Annahme ,  dass  der  eine 
Keim  schwächere  Circulation  oder  schwächere  Wachsthumsenergie  hat 
,s  der  andere  und  daher,  sobald  es  zum  Conflict  beider  kommt,  seine 
Belbststäudige  Weiterentwickelung  verliert.  Einzelne  Theile  desselben 
werden  vollständig  untergehen,  andere  in  Folge  der  directen  Ernährung 
durch  die  von  der  Coutactstelle  aus  dem  anderen  Fötus  in  sie  hinein- 
gelangeuden  Gefässe  sich  weiter  entwickeln.  So  werden  dem  gut  ent- 
wickelten Fötus  mehr  weniger  ausgebildete  Reste  eines  zweiten  Fötus 
anhaften,  und  wenn  die  Contactstelle  eine  solche  ist,  an  der  erst  später 
die  Körperoberfläche  zum  Abschlüsse  kommt,  wird  der  rudimentäre  Fötus 
von  jenem  mehr  weniger  umwachsen  werden. 

Für  die  Deutung  der  Einzelbefunde  bietet  die  grosse  Mannich^ 
faltigkeit  der  Gestaltungen  einige  Schwierigkeit.  Erstens  haben,  wie 
wir  sahen,  jene  Epignathi,  Epigastrii  etc.  eine  ausserord entheb  ver- 
schiedene Zusammensetzung,  und  an  derselben  Stelle  (namentlich  in 
der  Steissgegend)  kommen,  anscheinend  unter  denselben  Verhiiltnissen, 
Geschwulsthilduugen  vor,  die  nur  minimale  oder  selbst  gar  keine  deut- 
lichen fötalen  Bestandtheile  enthalten.  Jenes  lymphangiectatische  und 
caveniöse  Bindegewebe  finden  wir  sehr  gewöhnhch  in  Fötis  und  in 
fötalen  Theilen,  deren  Circulation  erbebhch  beeinträchtigt  ist,  nament- 
lich bei  den  Äcardiaci.     Aber  andererseits  finden  wir    ein    solches  Ge- 
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webe  aucli  congenital  (besonders  am  Halse,  als  Hygroma  colli  conge- 
nituiii)  bei  Neugeborenen,  ohne  dass  ii-gendwelche  deutlichen  Rudimente 
eines  Fötalkörpers  in  ihm  enthalten  sind.  Ist  in  demselben  Gewebe 
am  Hülse  ein  femurartiger  Knochen  eingeschlossen ,  wie  in  einem 
Giessener  Präparat^  so  sind  wir  geneigt,  die  fötale  Doppelbildung  an- 
zuerkennen, ist  es  aber  nur  eine  ganz  nnregelniässige  Knochenplatte* 
so  sprechen  wir  lieber  von  einer  cougenitalen  Geschwubt  an  einem 
einfachen  Fötus. 

Zweitens  haben  wir  Missbildnngen  kennen  gelernt,  die  darin  be- 
stehen, dass  an  einem  sonst  vollständig  einfachen  Körper  einzelne  Theile, 
namentlich  der  Extreniitäien,  in  Uebergrösse  oder  Ueberzahl  entwickelt 
sind.  Es  wurde  schon  pag.  <>67  erwähnt,  dass  dieselben  zuweilen  mit 
viel  ausgedehnterer  Doppelbildung  im  Bereiche  des  ganzen  Körpere 
verbunden  sind,  als  es  auf  den  ersten  Anblick  scheint,  so  dass  wir  sie 
dann  in  das  Bereich  einer  wirklichen  Doppelmissbildung  verweisen 
müssen.  Aber  wenn  nur  ein  überzähliger  Finger  vorhanden  ist,  thun 
wir  das  nicht»  sondern  sagen:  hier  ist  jene  beschränkte  Anlage  des 
Fingers  doppelt  gewuchert,  wie  in  dem  Falle  der  vollständigen  Doppel- 
missbildung die  ganze  Enibryonalanlage. 

Es  liegt  nahe  genug,  alle  diese  Vorkommnisse  auf  Keimspaltung 
zurückzuführen ,  und  die  einfache  congenitale  Geschwulst  oder  Über- 
mässige Wucherung  eines  einfachen  Embryonalgewebes,  die  Doppel* 
bildung  einer  bestimmten  Organanlage  (z.  B,  des  Fingers)^  die  Bildung 
eines  ans  verschiedenen,  mehr  weniger  organartig  ausgebildeten  Ge- 
weben bestehenden  Teratoms,  schliesslich  die  Doppelbildung  des  ganzen 
Keimes  nur  als  verschiedene  Grade  derselben  zu  betrachten» 


Neuere  Casuiatik  über  Doppelmiasbilduugea. 

B etreffs  der  S  i  a  m  e  a  i  s  c  li  e  n  Z  w  ü  I  i  ii  tr  e  vi.  lit-if/el ,  Berl.  kün .  Woch enschr. 
1869;  difiselben  waren  durch  ein  über  11  Ctm.  hinges,  8  Ctm.  dickes,  vom  Pro- 
cessufi  xiphoirleus  aiisR:ebendeB  Ligaraont  verbunden .  an  dessen  unterer  Fl&elie 
die  jremeinsehaffcliche  Nabehuirbe  snse.  Nur  m  der  Ausdehnung  von  1  Cttn,  wmr 
an  diesem  Ligament  gcmeiu.scbaftHche  Krapfijidung,  sonei  waren  beide  Individuim 
vollfttändig  selbstetändig.  Bei  der  8ection  fcf.  The  Lancet,  Marcb  1874)  leigt« 
sich ,  diü«8  eine  Peritoneidausstülpung  durch  da«  Ligament  von  dem  einen  Indi- 
viduum zum  anderen  hinüberginf?,  und  dass  eine  Communication  zwischen  dem 
beiderseitigen  Pfortaderi^ysteme  in  demaelben  vorhanden  "war.  —  Zu  dem  aat 
dem  Jahre  1H.H9  (Köttitf  und  Fatt^er)  ßtanimendeu  Falle  von  glüekhcber  ^Prennung 
zweier  Xiphopagen  hui  Bfthm  (Yirch.  Arch.  36,  istJB)  einen  zweiten  Iiinzugefögt, 
in  welchem  wenigstenn  feines  der  beiden  Kinder  um  Leben  blieb.  HUlüt  (Jahreffber. 
der  ges.  Med^  1H<j6)  giebfc  an.  dasä  er  bei  einem  Xjphopagen  einen  doppelten« 
aber  in  einer  gemeinsamen  Scheide  befindlichen  Nabelstrang  fand. 

Ein  IschiopuguB  mit  nur  drei  unteren  Extremitäten*  der  mehrere  Wochen 
lebte,  wurde  1870  in  Amerika  beobachtet  (cf  Jahresb.  d,  ges.  Med.  1870  u.  1^1 
Ilaekpdom  und  Ktlia);  in  diesem  Falle  waren  nach  der  Angabe  zwei  Placentea 
und  zwei  Nabelstränge  vorhanden ;  die  Verschmelzung  erstreckte  sich  vom 
Nabel  bia  zum  Mous  Veneris* 

Crani Opagus.  Hhigntf  {Jahre.sbor.  der  ges.  Med.  1861)  berichtet  von  xwd 
weiblichen  Kindern,  die  in  einer  Ebene,  etwas  rotirt  gegeneinander,  zusammeQ- 
lagen ;  das  eine  lebte  7  Tage ,  das  andei*e  24  Stunden  länger ;  das  Stirnbein  dei 
einen  Kindea  stiess  an  den  Scheitel  des  anderen,  die  beiden  Hirne  waren  getrennt. 

Pygopagus.  Ueber  die,  d*em  in  Fig.  250  gezeichneten  Paare  sehr  ähnliche. 
18h51  geborene  , zweiköpfige  Nachtigall**  auR  Südcarohna  haben  Simpson  in  Brit. 
med.  .JomTi.  18<i9  und  Virchotv,  Üerl,  klin,  Wochenschr,  1873.  Nr.  i>  Mittbeüus^ 
gemacht;  die  Untersuchung  des  lebenden  Paarcfi  ergab,  dass  zwei  vollständig  ge» 
trennte  Becken   vorhanden  waren,    denen   nur  die  Kjeuzbeingegend  gemeinaäiaft' 
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lieh  war;  l'Augs  des  Rückens  zeigt«  sich  eine  gemeinßchafUiche  Empfindungszone 
von  meTareren  Centimeter  Breite,  die  Pubfrequenz  war  bei  dcD  beiden  Individuen 
Terachieden. 

Epigastriu«.  Lardier  (l'unionmMical  1877)  hat  einen  acephalen  EpigaafcriuB 
mittelfit  Ecraaears  mit  günstigem  Erfolge  entfernt. 

Ein  grosse«  Teratom  des  Mediastinum  von  einem  2^* ährigen  Manne, 
das  in  letzter  Zeit  sehr  gewachsen  war,  beachrieb  Virchow  in  seinem  Arch.  Bd.  58, 
1871.  Dasselbe  war  seiner  Baui^tma-sse  nach  ein  Rhabdomyosarcx>m,  enthielt  aber 
ausserdem  in  einem  Abschnitte  Cysten  mit  Flimmerepithel  und  Knorpel,  femer 
in  der  Mitte  eine  groase  Höhle  mit  Haaren.  Epidermisjdüttchen,  C'holestearin  und 
Fett,  femer  ilriisige  und  carcinomatöae  Stellen;  und  ein  j^esonderter  Knoten  an 
der  dritten  Rippe  enthielt  Cysten ,  quergestreifte  Muskelfa^^ern  ^  carcinomatöaa 
Stellen  und  runde,  durch  elastische  Fasern  gebildete  Alveolen,  die  an  fötales 
Lungengewebe  erinnerten. 

Epignatus,  Ahlfeld  (Arch*  f.  Gynak.  1874)  giebt  Zusammenstellung  von 
,  26  Fällen  mit  Abbildung  einer  grosaea  Zahl ;  in  vier  derselben  ist  nichts  von  be- 
stimmten organartigen  Gebilden  gesagt,  nur  in  aecha  Fällen  zeigten  Theile  der 
Geschwulst  schon  äusserlich  bestimmte  Gestaltungen,  welche  fötalen  Organen  ent- 
sprachen, in  den  anderen  wurden  solche  erat  bei  genauerer  Untersuchung  entdeckt. 
In  fünf  Filllen  ging  auch  die  Schleimhaut  der  Mundhöhle  auf  die  Gt'^chwulst  über, 
uiid  fast  stets  zeigte  letztere  cystenartige  Hohlräume,  die  aum  Theil  mit  hirn- 
ai-tigen  Massen  erfüllt  waren.  Meistens  war  der  harte  Gaumen  oder  auch  selbst 
die  Schädelbasis  gespalten  und  in  mehreren  Fallen  ragte  ein  Theil  der  Geschwulst 
in  die  SchädelhöMe  hinein.  In  sechn  Fü^llen  waren  D a rmbes tan dth eile ,  in  fünf 
I^^abelstrangstücke  vorhanden,  —  Seit  der  Zu.samraenst<illung  Aidfefd's  sind  noch 
hinzugekommen :  Sonnetiburf/  (Ztschr.  f.  Chir.  V.  1874)  beschreibt  einen  Epignathus, 
der  aus  den  mdimentÄren  Bestandthtnlen  eines  Fötuakopfea  zu  bestehen  scheint, 
und  den  Lücke  mit  Erfolg  opcririe.  Nt^uffir  (Württemb.  Correspbl.  1874)  fand  bei 
einem  ßmonutl.  Fötus  eine  gelappte  Geschwulst»  die  am  harten  Gaumen  befestigt 
war  und  bis  auf  den  Unterleib  reichte;  diesielbe  fluctuirte.  war  eystisch  und  ent- 
hielt einen  H  Ctm.  langen,  2,5  Ctm,  breiten  Knochen,  Venif^nil  (cf  Jahresb.  d. 
ges.  Med-  1H75)  fand  am  Boden  der  Mundhöhle  einen  klndskopfgrof^sen  Tumor, 
der  aus  cystenreichem  fibrosarcomatösen  Gewebe  bestand,  in  das  hyaline  Knoq^el 
und  Knochengewebe  eingesprengt  waren.  U'aittterthal  (Fpignathua,  Dissert,  Dorjiat 
1875)  beschreibt  eine  Geschwul  st  m  aase ,  welche  eine  deutücbe  untere  Extremität 
enthielt  und  undeutliche  andere  F5talreste,  und  an  der  Schädelbasis  sass;  in 
der  Bella  turcica  zeigte  sich  ein  Canal,  durch  welchen  die  Dura  auf  jenen  Sack 
übergeht. 

Teratome  der  SchUdelhöhle.  Artiold  (Vircb.  Arch,  Bd.  43.  1868)  be- 
schreibt eine  grosse  Gesehwulst  von  der  Stirn  eines  Kindes»  welche  sich  durch  den 
Knochen  in^s  Gehirn  fortsetzte,  dem  Corpus  callosum  und  Septum  pelhicidum 
fehlten;  die  Hauptmasse  der  Geschwulst  war  lipomatoser  Natur,  aber  die  liintere, 
im  Gehirn  aitzende,  Partie  enthielt  „Knorpel,  Knochen»  Mark  und  Bindegewebe 
und  zwar  nach  einem  Typus,  wie  wir  ihn  nur  an  den  Knochen  des  Skelettes  wieder 
finden".  Weigert  (Virch.  Arch.  65,  1875J  beschreibt  ein  Teratom  der  Zirbeldrüse 
von  einem  14jährigen  Knaben;  dasselbe  hatte  3  Ctm.  Durchmesser,  enthielt  viele 
Cysten,  die  theils  mit  Cylinderepithel,  theils  mit  plattem  und  verhorntem  Epithel 
ausgekleidet  waren,  dazwischen  Bindegew^ebe  mit  Lymphkörperchen  und  Kalk- 
concrementen,  hyalinen  Knorpel,  glatte  Muskel faseni,  Haarbälge,  vielleicht  auch 
Axencylinder. 

Sacralgeschwülste,  Braune,  Die  Dop pelbü düng  und  angeborene  Geschwulst 
der  Kreuzbeingegend  18t>2|  giebt  eine  sehr  vollständige  Zusammenstellung  der 
pygopagen  Missbildungen  und  Geschwülste.  Von  neuerer  Casuistik  ist  hervor- 
zuheben: Böhm,  Berl.  kL  Wochenscbr.  1872,  Nr.  5:  Die  Geschwulst  sitzt  vorwiegend 
an  der  unteren  Fläche  des  Kreuzbeins,  ihr  rechter  Lappen  war  Cystosarcom,  im 
linken  lagen  Darmachliugen  und  Mesenterium,  im  mittleren  ein  vollkommen  ent- 
wickelter Vorderarm  mit  fünf  Fingern.  Bizzoli  (et  Jaluesb.  d.  ges.  Med.  1877) '. 
Eine  glücklich  operirte  Sacralgeschwulst  enthielt  mehrere  Cysten  mit  theils 
dermo  idaler,  theils  Schleimhaut  artiger  Wandung,  die  stellenweise  vollständig  die 
Beschaffenheit  von  Darm-  und  Magenschleimhaut  zeigte,  ferner  Knochenp lattchen, 
einen  wohlgebildeten  Finger,  Knorjrjel stücke,  Fett-  und  Bindegewebe.  —  Die  Sacra!- 
geachwulst  des  viel  besprochenen  Schiiewener  Kindes  und  eines  ähnlichen 
zweiten,  an  denen  bei  Lebzeiten  die  in  der  Geschwulst  bemerkbaren  lebhaften 
Bewegungen   auffällig  waren   (cf.  die  Mitthlg.   Virchow's  und  Langenbeck's  in  der 


696 


Angeborene  Missliildungen» 


Berl  ki  Wochenschr.  1869  und  Ahlfeld'»  im  Arch.  f,  Gysäk.  VIII  u,  XII),  w 
vorwiegend  cystüearcomatöser  Natur,  und  jene  Bewegungen  durch  Muskelbündel 
Teranlasat,  die  der  Etlekeiinmskulatnr  des  Stammkindes  angehörten;  eine  ähnlicli^ 
Geachwulit,  die  Ihpmd  (Jahreab.  d.  ges.  Med.  1869)  operirt«,  enthielt  Rudimetito 
eines  NabelstrangB,  eine  Darmychhnge  mit  glatten  Muskelfasern,  vorwiegend  aber 
Fettgewebe  mit  knorpligen  und  knöchernen  Theilen,  und  ferner  einen  voToiniiideai 
quergeätreiften  Muskel,  Waldfyet  (cf.  Beichel^  Virch,  Arch.  4(5,  1869)  fand  ib 
einer  operirten  grossen  congenitiilen  Sacralgeschwulst  nur  den  Bau  eines  Ljmph- 
angioma  caveniosum  cysticum.  Lüiktmüller  (Oest  med,  Jahrb.  1875)  beftchreibl 
vier  zusainmengeaetzle  teratoide  Sacralgeschwülate,  die  zwischen  Rectum  und  SteiBs* 
bein  sa&sen. 

Von  parasitiaehen  Drillingamisabildungen  f=ind  (auRser  dem  schon 
p.  662  erwähnten  Falle  von  Äreutros)  bej^ondem  folgende  Beobachtungen  intere*' 
äant:  Fattori  1815  sah  eitien  wohlgebildeten  weiblichen  Fötup,  der  in  der  Bauch* 
höhle  einten  rudimentüren  Fötue  includirt  enthielt  und  einen  zweiten  in  der 
Perinealgegend ;  die  beiden  standen  durch  einen  Fortsatz  miteinander  in  Zosamtneti* 
hang.  An  einem  von  Boart  de.  In  Fmie  1874  (cf  Beschreibung  und  Zeichnung  bei 
Ahlfeld,  Arch.  f.  Gjnäk-  1874,  p,  231)  beechnebenen  epignathen  Tumor  haftete  ein 
langer  Nabel  schnürst  rang,  der  sich  in  zwei  spaltete  und  dann  an  den  Nabel  je 
eines  aus  Becken  und  unteren  Extremitäten  bestehenden  Acephalua  ansetzte.  Fiedler 
(Wien.  med.  PresHe  1872)  fand  einen  Isebiopagus,  dessen  einer  Zwilling  am  Binte^ 
ha.upt  noch  einen  rudimenlaren  Kopf  trug.  Buhl  (Hecker  und  Buhl,  EJinOc  6ßt 
Gcburtak.  1861,  p.  301)  fand  in  einem  gänseeigrofisen  Engastriue  eines  neugeboreiifiii 
Müdchenö  drei  untere  Extremitäten  und  z«ei  obere»  von  welchen  letzteren  die  eine 
auH  zwei  con6uirt  zu  sein  schien^  so  dass  also  der  eingeschlossene  F6tD9  6in€ 
Doppelmissgeburt  gewesen  zu  sein  scheint. 


Situs  inversuB  bei  Doppelmissbildungen. 

Die  Bestimmtheit,  mit  der  Forstet'  (Missb.,  p.  136)  behauptet »  daa  reo 
gestellte  Individuum  einer  Doppel missbildung  zeige  stets  Situs  inversos,  ist 
80  auff^ligefr  ak.  Boviel  ich  eruiren  konnte,  keiner  seiner  Vorgänger  ein  aa  all* 
gemeines  Gesetz  aufgestellt  hat.  Auf  häufigem  Vorkommen  von  Situs  inversits  bei 
Doppelmiaabil düngen  scheint  zuerst  Serrea  aufmerksam  gemacht  zu  haben:  derselbe 
aaj^  aber  in  seinen  Rech.  d*anat  transc.  et  pathol.  (Mem.  de  l'ac&d.  royale  den 
»denoefl»  Tome  XL  1832»  article  XV)  ausdrücklich  —  und  offenbar  auf  Grund  seiner 

L649  erwähnten  aprioristisehen  Annahme  von  der  dominirenden  Bedeutung  der 
her  für  die  Lage  der  Übrigen  Organe  —  dasa  nur  die  «Hepatodjmes  complexe«* 
Situs  inversu3  haben,  d.  h.  diejenigen^  welche  nur  eine  Leber,  seitliche  Ver^ 
einigung  des  Rumpfee,  einfache  Bauch-  und  Beckenhöhle  mit  doppeltem  Magen 
und  Dünndarm  haben;  er  fQgt  femer  hinzu,  dass  in  diesen  Doppelmonstris  daf 
linke  Kind  die  Transposition  zeige,  wenn  die  Leber  mit  ihrem  dünnen  Ende  (dem 
linken)  verwachsen  sei.  häufiger  aei  sie  dagegen  mit  dem  dicken  (rechten)  Ende 
▼erwaciisen,  und  dann  habe  das  rechte  Kind  Situs  inversus.  Ebenso  erkl&rt 
Gtoffro}f  SU'Uilairef  dass  die  Inversion  der  Eingeweide  eine  constante  und  not^ 
wendige  Erscheinung  bei  mehreren  Arten  von  Doppelmissbil düngen  sei,  z«  B.  beifli 
Stemopagus, 

In  ähnlicher  Weise  sprechen  eich  neuere  Autoren  aus.  Nach  Bernhard  Sektd^ 
(Virch-  Arch.  7»  1854  und  22.  18öl)  ist  der  Situ«  invemis  nur  bei  der  DupUcüaf 
parallela,  d.  h.  den  Thoracopagen ,  constant,  da  nur  hier  falsche  Lagerung  einü 
Fötus  zur  Keimblase  statthabe  und  die  abnorme  Ström ungsrichtung  in  den  VaM 
omphalo-meseraica  desselben  von  links  her  Yerrückung  de»  Herzens  nach  recfata 
verursache.  Nach  DaresU  (Sur  la  product.  artif/i  müaten  bei  den  thoraoc^pn^en 
DoppelniiaabÜdungen  die  beiden  Herzflchlingen  nebeneinander  zu  liegen  komme» 
und  eich  nach  entgegengeaetaten  Seiten  dr&ngen,  und  et  tei  daher  bei  ihoes  dter 
Situs  inversua  constant  IHe  GephaJothoracopagi  dagegen  hüten  keinen  Sitae 
inversus,  da  die  Yervchmelzung  der  Individuen  hier  schon  vor  Entwickeluntg  dtor 
Herzschlinge  eintrete,  und  nun  jedes  Individuuni  ein  doppeltet  —  au«  je  einer 
Hälfte  eine«  ^eden  Individuums  bestehendes  —  Herz  habei  wihraid  oei  dm 
Thomcopagi  jedes  sein  eigenes  ganzes  Herz  habe^  dos  mit  dem  aadereii  ^m* 
schmelzen  kann. 

Man  aieht«  diese  Erklärungen  gehen  immer  von  vorgiefaeeten  Theorien  aber 
Entstehung  dee  Situs  invenu»  eu&    Wie  verbllt  es  tidi  aoer  Ibatalchiicli? 
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Schon   die   von  Hüller   (Opera  anat.  arfjuin.  minor,  tom.  tert.,  de  monstriB, 
Lausanne  1768)  auf  Tafel  XV  gegebene  Zeichnung  eines  geöffneten  Thoracopagus 
L läset  erkennen,   dass  hier  beide  Individuen  normalen  Situs  hatten,  wenn  auch  die 
iMilis  des  rechten  Individuums  fehlte;  denn  der  Fylorus  zieht  sich  beideraeita  gegen 
l-die   rechts   gelegene  Niere  hin,    und  Halhr   sagt   ausdrücklich,    dass  Aorta,  Vena 
ava   und  Nieren   nichts  Auffälliges   boten,   nur   der  rechts  gelegene  Magen  mehr 
^perpendiculär  und  nach  hinten  (i.  e.  nach  der  linken  Seite  de«  rechten  l^di\^duum8) 
l gelagert  war;    auch    scheint  naeh   der  Zeichnnuf,'-   die  Aorta  in  jedem  Individuum 
Bnks   von   der  Cava  gelegen    zu   haben.     Ebenso    findet  sich    in  der  grossen  Zahl 
ThoracoprtguB-Fälle,    die  er  zusammenstellt,    nie  die  Angabe   eineg  Situs  inversuö. 
Tfttke  (De  stemopago,  Dissert.,  Halle  1864)  giebt  in  seinem  Falle  direct  an.  da^s 
kein  Situs  invergue   vorhanden  war;    er  maclit  auch  sogleich  darauf  aufmerksam. 
da«3   dieser  Befund   gegen   die   herrschende  {ßaer^^che)  Theorie  des  Hitus  inversus 
spreche,   was   aber  Claudius  (Beferat   der  T'üt^A'r'sche»  DiÄsert,  im  Jahresb^  d,  gea* 
Med.  1864J  mit  der  eigenth  um  liehen  Bemerkung  zurückweist,  dass  die  Steraopagen 
wahrscheinlich    nicht    auf  einem   Keimlager,    sondern    erst   durch   nachträgliche 
Verwachsung  entctünden.    Dfmifz  sagt-  bei  Beschreibung  eines  Thoracopagua  (Arch. 
f.  Anat.  u.  Phye.  1865,   Heft  1)   lediglich:    ,Fttr   einen  Situs  inversus   gar  keinen 
Anhaltspunkt*.    In  Kort  um' ft  Thoracopagus  (Virch,  Arch.  62,  1875)  war  kein  Situa 
piüTeniuB.     Biiticher  (Dorp.   med.  ZUcbr,  1871)   fand   in   einem   dem   Siamesenpaar 
pMftnz  ähnlichen  Xyphop»gen  keinen  Situs  inversus.    In  den  meisten  anderen  Fä.llen 
[  i»t  von  8ituB  inversus  nichts  angegeben ,  also  darauf  nicht  geachtet  worden ,  resp. 
'«in  solcher  nicht  aufgefallen.    Förster  verweist  für  seine  Angabe  auf  eine  Taf.  Vli 
Fig.  1  u,  4  gegebene  Zeichnung  eines  auspräparirten  Thoracopagus  der  Sammlung 
de«  pliysioL  Inst,   zu  Göttingen;    aus   der  Zeichnung  selb&t   ist   die  Tran^position 
der  Eingeweide   nicht   recht  ersichtlich,  da  man  nicht  wissen  kann»  wie  weit  die 
Ewei  Mägen   und    die  Milz    diagonal   verschoben   sind;    allerdings   wird  in  A.  die 
Leber   nnd    das  Cöcum   ausdrücklich    als   linMiegend   angegeben,   da    aber   beide 
Kinder  eine  gemeinschaftliche  Leber  haben  und  die  Därme  in  dienen  Fällen  über- 
haupt abnoim  gelagert  sind,   so  hat  dies  noch  keine  allgemeine  Bedeutung.    Die 
drei   raenschliehen  Thoracopagen    der  Giessener  Sammlung^   welche    die  Luge    der 
Eingeweide  noch  erkennen  la^^en  (Präp   10,  12  u.  43),  zeigen  keinen  Situs  inversus, 
wie  betreiTs  des  einen  uuch  aus  der  Fig.  244  gegebenen  Zeichnung  ersichtlich  ist. 
Wir   können   also  jedenfalls    den  Situs  inversus   nicht  als  ein  regel- 
mäÄsiges    Vorkommnis»    der   Thoracopagen    und    der   Doppelmissbildungen 
überhaupt  bezeichnen ;  wo  er  total  oder  partiell  vorkommt,  ist  er  entweder  durch 
[den  gegenseitigen  Druck    der   beiden  Individuen  bedingt,    oder  eine  gelegentliche 
Abnormitiit,   nicht   aber   eine   nothwendige  Folge   der  abnormen  Lage    des   einen 
Individuums  2ur  Keimblase. 


Theorie  der  Doppelmissbildungen. 

Die  Angaben  über  Um  Verhalten   der  Placenta  und  Eihäute   bei 

normaler   Z  wi  11  ingssc  h  wanger  seh  aft   und   die  Deutungen  derselben  sind 

entnommen    der  ü.  Aufl.   von   KöIHker'it  Entwickelungsge schichte   (p.  348  ff.)   und 

Ahlfeld'»  Mittheilungen  im  Archiv  für  Gynäkologie  IL  1874.     Letzterer  hat  (Arch. 

f.  Gynäk.  XL  1877)   in  sieben  Fällen    von  Zwillingaschwangerachaft,    in   denen  ein 

Chorion  zwei  Amnien  enthielt  und  die  nach  seiner  Deutung  aus  einem  Ei  hervor- 

gehen,  das  Verhalten  des  Nabelbli'ischens  untersucht  und  fand  drei  Varietäten 

desselben:    L  «wei  Nabelbläschen,    die   vollständig  getrennt   von  einander   an  be- 

f liebigen  Stellen   zwischen  Chorion  und  Amnion  lagen,   2.  zwei  dicht  bei  einander 

in   der  Nähe  der  Amnion- Scheidewand   gelegene  Nabelbläschen ,    3.  nur  ein  Nabel- 

bläschen,    das    zwischen    den   luäertionKHtelleii    der    beiden  Nabelstrilnge    oder   in 

einem   der   letzteren   lag.     Ahlftid   nimmt   an,    dass  der  erste  und  zweite  Befund 

für  Entwickelung   der  Zwillinge   aus   zwei   verschiedenen  Keimblasen  spricht,    bei 

dem    zweiten   aber    auch   nachträgliche  Tbeilung   einer   ursprünglichen  Keimblase 

stattgehabt  haben  kann,  dass  der  dritte  Befund  dagegen  für  Entwickelung  beider 

Individuen  in  einer  Keimblaee  spricht.  ^  Die  bestimmte  Angabe,  dass  ein  Doppel- 

^Jnonßtrum  zwei  Placenten  hatte,  wird  in  dem  oben  p.  694  citirten  IschiopagUHfall 

'gemacht;  im  Gegensatze  zu  der  gewöhnlichen  Annahme,  dass  die  beiden  Individuen 

Latete  gleiches  Geschlecht  haben,   hat  Talko  (cf,  Jahresb.  d.  ges.  Med.  1875,  I. 

Yp,  337)  bei  einem  thoracopagen  Katzenpaar  ^owie  bei  einem  thoracopagen  Schaf- 

paar  männliche  Genitalien  in   dem   einen  Individuum,   weibliche  in  dem  anderen 
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gefunden,  und  ffautmtit$n  (cf,  Sehravt^f  Ueber  Sternopagen,  Biß«,,  Berl.  1869)  oon- 
fttatirte  in  einem  Falle  vo«  menscblicher  Sternopagie  Utenis  unicomis,  Tuben, 
Ovarien.  Schamlippen,  Clitüris  in  dem  einen  Jndividuum,  Va«  deferena,  Hoden* 
Peniamdiment  und  Scrotum  in  dem  anderen.  Es  kommen  also  jedenfalls  auch 
Doppelmissbildntigen  vor»  die  in  dem  Verhalten  der  Eihäute  und  der  Genitalico 
denjenigen  Zwillingsgeburteu  entsprechen ,  welche  auf  gleichzeitige  KntwicJcelung 
zweier  Eier  zurückgeführt  werden. 

Die  Hauptvert reter  der  Verwachsungstheorie  in  früherer  Zeit  warea 
Lemeri/t  ßurdaehf  Js.  Gtoffroy  St^-Hüttirf,  ihre  Hauptgegner:  Halter ,  Meckd,  Batr^ 
Biseho/ft  LfuckarL  Die  SpaltungBtheorie  igt  in  neuerer  Zeit  von  der  Reicheti' 
sehen  Schule  noch  mit  einem  ^Gesetze*  combinirt  worden*  das  im  Grunde  dai* 
selbe  Prädicat  verdient,  welches  Gt^o/frotf  St**Hilaire  selbst  dem,  wie  erwähnt 
von  ihm  angenommenen  loi  de  Taffinite  de  soi  pour  soi  gegeben  hat:  un  apergu 
absrtrait  de  la  canse*  mai«  aana  däterminer  de  cette  cause  en  eile  meme.  Dieses 
Reiöherfsche  Gesetz  der  bilateralen  Symmetrie  des  Wirhelthierorganiamua  besagt, 
daea  jede  Hälfte  des  Wirbeltluerkorpera  unter  umständen  im  Stande  ist,  die  üu 
fehlende  zu  ergänzen  und  wieder  einen  bilateral  aymmetrischen  Körper  zu  büdeiL 
An  der  Hand  desseibeti  trug  Dittmer  (Zur  Lehre  von  den  Doppelraisab. »  Ärch.  t 
Anatom,  u.  Physiol.  18W)  folgende  Spaltungstheorie  vor:  Die  normale  bilateraJ- 
»ymraetriflehe  Keim«pultung  geht  «teilen weise  zu  weit,  wird  excessiv,  indem  die 
Primitivrinne  zu  tief  greitl,  und  jede  der  beiden  dadurch  entstandenen  Hälfteo 
besitzt  die  Fähigkeit,  die  ihr  fehlende  zu  ergänzen.  Im  Gegensatze  zxi  D9nitg 
(Arch.  f,  Anat.  u.  Phys,  W64  —  daselbst  der  Vorschlag,  die  aus  der  Spaltung 
eines  einzigen  befruchteten  Keimes  hervorgegangenen  zwei  Individuen  nicht 
Zwillinge,  sondern  »PaarÜnge*  zu  nennen)  weist  Dittmer  die  Querspaltung  dea 
Keimes  zurück,  und  führt,  ebenso  wie  Ahtfeld  (Arch.  f.  Gynäku  1874  u.  1876)  auch 
die  Craniopagie  auf  Längsapaltung,  aber  mit  nachheriger  Drehung  der  beiden  ge- 
sonderten Hälften  zurück, 

Jiauber  (Die  Theorien  der  excessiven  Monstra,  Virch.  Arch,  Bd.  71,  73  und 
74,  1877—78*  woselbst  eingehende  Zusammenstellung  der  verschiedenen  AnsichteD) 
hat  in  neuerer  Zeit  sich  sowohl  gegen  die  ,B  ige  r  minalt  he  orie*,  d,  h.  die 
Lehre,  dass  sich  von  vorne  herein  der  ßildungsdotter  an  zwei  Stellen  concentrire, 
oder  zwei  Fmchthöfe  gebildet  werden,  als  auch  gegen  die  .fiesipare'  (Spaltungs- 
theoriej  erklärt,  und  versucht  im  Anschluws  an  LerehoullH,  der  namentlich  nn 
Hechteieru  zahlreiche  Beobachtungen  über  Missbildungen  gemacht  hat,  die  Doppel- 
missbildungen  auf  „VoratÖfise  und  Ausstralilongen  des  Randwulstes'*  der  Keim- 
scheibe zurückzuführen;  er  glaubt,  dass  diese  seine  ^Radiationstheorie*  die 
„endliche  befriedigende  Aufklärung*  über  die  Genege  derDoppelmisabildungen  bringt 

Für  die  Bigermiaaltheorie  haben  sich  sowohl  Lhtretdt  wie  Pwftum 
auBgeap rochen.  Dar^xif  (Sur  la  produet.  artil,  p,  281)  erklart,  dass  er  durch  teine 
Untersuchungen  die  entachiedene  Ueberzeugung  gewonnen  habe,  dass  die  Dopp€]- 
monstra  durch  Verschmelzung  zweier  gesonderter  embryonaler  Bildungsberde  im 
Blastoderm  entstehen,  aber  zu  einer  Zeit,  wo  die  Embryonen  noch  aus  homogenem 
Gewebe  bestehen?  je  tiefgreifender  die  Verschmelzung  ist,  desto  früher  geschah 
sie,  bei  der  Entstehung  der  S^Ticephali  hat  er  die  Verschmelzung  ebenso  wie 
Allen  7önt/ii*on  direct  beobachten  können.  Zwillinge  sah  er  entstehen  sowohl  in 
zweidottrigen  Hühnereiern  wie  in  eindottrigen,  in  letzteren  entweder  au«  ew« 
gesonderten  Cicatricultie  ^  alsdann  gingen  die  Gefasshöfe  Verschmelzung  mit- 
einander ein,  aber  die  Embryonen  hatten  je  ein  gesondertes  Amnion  —  oder  ans 
einer  Cicatricula.  Im  letzteren  FaUe  waren  Area  peliucida  und  vasculosa  zw&r 
von  vorne  herein  doppelt,  aber  sie  mussten  bald  in  BertShrung  miteinander  kommen 
und  verfichmelzen,  eljenso  die  beiden  Aranien  und  Allantois;  die  Embryonen  selbst 
konnten  dann  gesondert  bleiben,  aber  auch  verschmelzen  und  dabei  der  eine  «ich 
weniger  entwickeln  und  vorn  anderen  umschlossen  werden.  Die  F&higkeit  der 
Cicatricula^  zwei  Keimacheiben  zu  bilden»  kann  dadurch  bedingt  sein,  da««  im 
Ovulum  zwei  Keimbläschen  vorhanden  waren,  vielleicht  aber  auch  in  manchen 
Füllen  durch  die  spermatozoide  Befruchtung  erst  gegeben  werden,  —  Ebenso  führt 
Panum  (Ueber  Entstehung  der  Doppelmissbildungen,  Virch.  Arch.  72,  187S)  die 
Doppelmissbildungen  auf  Verschmelaung  zweier  getrennter  Keimanlngen  «urOck; 
er  sieht  namentlich  —  im  Gegensatze  zu  Raubfr  —  in  den  Beobachtungen 
LerehijuUef's  genügende  directe  Beweise  der  mit  dem  Wachsthum  su nehmenden 
Verschmelzung  eines  Doppelkeims,  wiihrend  Beobachtungen  von  vorschreitender 
Spaltung  eines  Keimes  vollstlindig  fehlen.  Indem  Panum  die  Möglichkeiten  der 
verschiedenen  Lagerung  der  beiden  Embryonalanlagen  zu  einander  erörtert,  macht 
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er  üuch  auf  die  Eventualität  einer  Kreuzung  derselben  uufmerksam ,  die  ex 
für  einige  ThieniiifisbilduDgen  üDnioiiDt,  wlUirend  vom  Menschen  keine  auf  Kreu- 
zung der  Embryonalanlagen  deutende  Doppelnusflbildungen  bekannt  «eieu. 

Für  die  Kntstt^buiig  der  parasitären  D  o  i)  p  e  1  m  i  s  s  b  i  l  d  u  n  g  e  n  liaben 
mehrere  Autoren  jene  thiutfiitH'schQ  Theorie  des  Acurdiacus  zu  Hilfe  genommen: 
30  nimmt  Buhl  iÜevkfr  und  huhl,  Klinik  der  Geburtsk.  IBiM,  p.  301 J  für  die  Ent- 
stehung des  Foetus  in  tbetu  an»  dass  zunächst  der  eine  Fötus  in  Folge  von 
Anastomosen  zwischen  den  beiderseitigen  Vasa  ompbaloineseraiea  zum  Acardiacus 
wrird  und  in  Folge  densen  verkümmert,  und  eine  äiinliche  Annahme  macht  Ahtfdfi 
l.  c.  für  den  Epignatbus-  Specieli  für  die  sacralen  Geschwülste  und  für  die  Epi- 
gnatbi  ist  ferner  iiueh  der  Hinweis  /^ uschha's  (H  i r  n  a n  h  a n  g  und  S  t  e  i  s 3  d  r  ü  a  e, 
Berlin  18(5€),  dasa  re.sp,  die  Glandula  coccygea  und  die  Hypophyse  die  ürsprnnga- 
stät(e  dieser  Gejtchwübte  abgeben  konnten»  so  dusa  dieselben  dann  also  nicht  als 
Kudimente  einer  Zwillingsbildung  aufzufassen  waren,  von  veriücbie denen  Autoren 
aeceptirt  worden.  Ganz  beflonders  hat  auch  liindfii'heh  (Yircb,  Arcb.  30,  1864) 
«ich  dafür  auBgesprochen  t  dtusi«  die  Hypophyse  und  die  Steisadrüse  ein  pVorraths- 
magazin  von  nicht  differencirtem  Bildungagewebe'^  sei,  das  unter  Uraatänden  den 
Ausgangspunkt  für  „organopoetische  Geschwülste*  abgeben  kann,  so  dass  ^schliesslich 
»die  Erzeugung  der  Minerva  aus  dem  Haupte  de«  Jupiter  kein  Curiosura''  wäre. 
Daaa  eine  solche  —  das  Verständniss  des  Vorgangs  in  keiner  Weise  fördernde  — 
Deutung  jener  Geschwülste  als  Producte  bpstimniter  Organe  begrimtlet  ist,  l^st 
«ich  vorlUnfig  kaum  behaupten:  wenn  dieselben  oft  an  iler  Stelle  liegen,  wo  jene 
Organe  ihren  Sitz  haben,  und  wenn  in  einigen  Fällen  ein  Zusammenhang  der  Ge- 
schwülste mit  jenen  kleinen  Organen  nucliweishar  war,  so  beweist  dies  noch  nicht, 
dasa  sie  aus  ihnen  entHtiinden  waren;  im  Gegentheil  ist  beachtt^Uriwerth ,  dasa  in 
den  meisten  Fällen  von  Epignathusbildung  die  Hypophyse  unveründert  war. 


Aetiologische  Bedeutung  der  Missbildungen. 

Die  außserordeiitliihe  Vurschiedenhuit  der  besprochenen  Entwicke- 
lungsfehler  macht  sit'h  natürlich  auch  in  der  Bedeutung  geltend ,  die 
sie  für  den  betreffenden  Organismus  haben,  Wir  liaben  solche  kennen 
gelernt,  welche  nothwendig  die  Lebensiuhigkeit  desselben  voUständig 
auf  lieben.  Es  sind  das  erstens  diejenigen  Miss)  jilduiigs  formen,  bei  denen 
die  nervösen  Centra  der  Respirations-  imd  der  Circuktionsurgane  oder 
letztere  Organe  selbst  in  erheblicher  Weise  defect  sind ,  und  zweitens 
diejenigen,  welche  die  wichtigen  Äusfübrüiigsgünge  und  üeffnuogen 
des  Körpers  betreffen  und  die  nothwendige  Nahrungsaufimhrae  und 
Entfernung  der  Excrete  unmüglich  machen.  Während  in  letzteren 
Fällen  die  Kinder  ein  Alter  von  mehreren ,  bis  über  acht  Tagen  er- 
reichen können^  wird  in  den  ersteren  ein  selbststandiges  extrauterines 
Leben  entweder  gar  nicht  beginnen  oder  nur  stundenlang  bestehen 
können.  Indessen  haben  wir  gesehen-,  dass  speciell  am  Herzen  sehr 
hochgradige  Entwickelungsfehler  unter  Umständen  selbst  mit  vollstän- 
diger Lebensfähigkeit  sich  vertragen,  und  auch  von  vollständiger  Atresia 
ani  werden  vereinzelte  Fälle  berichtet,  in  denen  die  betreffenden  Indi- 
viduen sich  ihrer  Excremente  per  os  entledigten  und  ein  erhebliches 
Alter  erreichten.  Wir  haben  ferner  eine  Anzahl  Mi«sbildungen  kennen 
gelernt,  die  in  keiner  Weise  die  Function  der  Organe  beeinträchtigen 
und  unschädliche  Anomahen  sind:  Ueberzahl  der  Finger,  Ueberzahl 
innerer  Organe  etc.;  und  hieher  gehören  auch  die  im  Obigen  nicht 
näher  besprochenen  Anomalien  oder  Varietäten  der  Gefassanordnimg, 
der  Mu.skelu  etc.     Aber  ausser  diesen  Extremen  giebt   es   eine   grosse 
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Zahl  grösserer  und  kleinerer  EntwickeluDgsfehler,  deren  Vorhandensein 
für  den  Organisnius  eine  beständige  noth wendige  oder  mögliche  Krank- 
heitsursache abgeben  kann.  Auch  die  gewühnlicb  ganz  uoschädlicheD 
Anomalien  können  unter  Umständen  die  Veranlassung  für  schwere 
paihologisehe  Vcraoderungen  abgeben,  und  es  gewinnen  dadurch  die 
Enfcwiekelungsstörungen  eine  hohe  Bedeutung  für  die  Pathologie. 

Dieselben  können  .sich  im  Allgemeinen  vorwiegend  nach  drei 
Richtungen  hin  als  ätiologisches  Krankheitsmoment  bemerkbar  machen: 

1,  Die  Entmckelnngsstörung  behindert  die  Function  des  betreffen- 
den Organs  und  giebt  dadurch  noth  wendiger  oder  möglicher  Wei.se  zu 
krankhaften  Processen  Veranlassung. 

2,  In  Folge  der  Entwickelungsstörung  sind  einzelne  Organe  mehr 
als  bei  normaler  Entwickelung  gelegentlichen  Krankheitsursachen  aut- 
gesetzt, es  wird  durch  sie  also  Dispo.sition  zur  Erkrankung  genetzt. 

3,  Das  Prodüct  der  Entwickelungsstörung  selbst  wird  in  irilherer 
oder  späterer  Zeit  durch  weiteres  Wachsthum    dem  Körper  gefiihrliclL 

Die  beiden  ersten  Wirkungsweisen  lassen  sich  im  Einzelnen  ebenso* 
wenig  scharf  voneinander  trennen,  wie  wir  dies  betreffs  der  directen 
und  der  disponirenden  Krankheitsursachen  gesehen  haben,  und  in  ihrer 
Art  und  Weise  unterscheiden  sie  sich  nicht  wesentlich  von  denjenigen 
Folgen,  die  eintreten,  wenn  ähnliche  ürganveränderungen  postföt^l  durch 
Entzündung  oder  durch  Traumen  gesetzt  werden.  Jene  angeborene, 
auf  MissbiJdung  beruhende  Enge  der  grossen  Arterien  hat  in  derselben 
Weise  Stauung  des  Blutes  im  Venensystem  zur  Folge,  wie  die  durch 
Endocarditis  gesetzten  Stenosen ;  die  angeborene  Enge  der  Harnröhre 
verursacht  ebenso  Stauung  des  Urins,  Zersetzung  desselben  und  Ent- 
zündung der  Harnwege,  wie  die  erworbene  Strictur.  Jenes  pag.  028 
erwähnte  Meckel'sche  Divertikel  wird,  wenn  auch  ein  zum  Nabel  ver* 
laufender  Bindegewebsstrang  als  weiterer  Rest  des  Ductus  omphalo- 
meseraicus  mit  demselben  bestehen  blieb,  ebenso  zu  innerer  Einklem- 
mung der  Därme  Veranlassung  geben  können,  wie  ein  durch  postfötaln 
Peritonitis  gebildeter  Adliäsionsstrang.  Die  in  den  angeborenen  Hernien 
(l*fabelschnurbrnch,  Gehirniiernien)  enthaltenen  Eingeweide  sind  natürlich 
viel  mehr  allen  äusseren  Traumen  ausgesetzt,  als  wenn  sie  normal«" 
Lagerung  haben,  und  daher  zu  Peritonitis,  Meningitis  etc.  disponirt. 

Da  SS  auch  ve  rh  alt  niss  massig  geringe  Anomalien  eine  Prädispositioii 
krankhafter  Processe  abgeben  können,  dürfte  aus  tlen  beiden  in  Fig.  255 
und  2 '16  gegebenen  Abbildungen  in  deutlicher  Weise  hervorgehen.  In 
Fig.  25ri  (Ost,  aorticuni  des  Herzens  eines  2-^ jährigen  Mannes)  sehen 
wir,  dasN  die  Aorta  nur  zwei  Klappen  hat,  zwischen  beiden  bleibt  eine 
schmale  Strasse  frei,  inde^m  die  rechts  gelegenen  Ansätze  der  beiden 
Klappen  nicht  vuILständig  aneinanderstossen ,  und  die  g»?g<?n  die^e 
Lücken  sehenden  grosseren  Half  ton  der  beiden  Klappen  zeigen  massigt^ 
Vegetationen  und  ulcerösen  Zerfall  In  Fig.  2ri6  (Ost.  aorticum  d«« 
Herzens  eines  2<i jährigen  Mannes)  sehen  wir  drei  Klappen,  aber  die 
beiden  nach  rechts  gelegenen  Kla]>pen  bilden  eine  Tasche,  die  in  der 
Mitte  von  einem  2  Ctm.  langen  ,  aus  drei  rundlichen ,  ziemlich  festen 
platten  Bündeln  bestehenden  Strang  durchsetzt  wird,  welcher  Aehnlich- 
keit  mit  den  Muskelansätzen  einer  Zipfelklappe  (Mitralis  od.  Tricuspi* 
dalis)  hat,  und  nach  seiner  sehr  glatten  Oberfläche  und  regelmässigen 
Stiuctur  wohl  nur  als  eine  Bildungsanomalie   betrachtet  werden  kann» 
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In  Folge  der  Llinge  dieses  Stranges  konote  die  Klappe  bei  der  Diastole 
des  Herzens  ^ich  nach  unten  hin  unterlegen,  und  nur  der  Theil  derselben^ 
der  aufrecht  stehen  blieb,  und  die  normale  Khippe,  sowie  in  Continuität 
niit  dieser  die  VentrikelHäche  des  gro-sj^en  Mitralisszipfels  zeigen  endo- 
carditische  Vegetationen, 

Leichte  Anomalien  der  Öemi  lunarklappen  finden  wir  an 
der  PulmonaRs  wie  an  der  Aorta  nicht  selten ,  namentlich  das  Vor- 
handensein von  zwei  oder  von  vier  Klappen,  oder  Abnormitäten  der 
Ansatzstelle  zweier  Klappen ;  da  man  sie  meistens  gelegenthch  findet, 
ohne  daas  Störungen  oder  weitere  anatomische  Veränderungen  vorhanden 
sind,  legt  man  ihnen  gewöhnhch  keine  Bedeutung  hei.  Der  Anblick 
der   beiclen    Zeichnungen    ergiebt    wohl,    ohne    Weiteres    mit   höchster 

Fig.  255. 


W 
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Endocarditiä  bei  Anninalio  der  Äort  aliUppcii.   AutB^sdinitteneH  Ostium  aorticuni,  recht« 
der  groB,^e  Httialis-Slipfel  {vt.  Texu.    Präji.  3J>7»  Giesaisn.    Natiirl,  Grösse 


Wahrscheinlichkeit»  dass  die  Endocarditis  hier  mit  dem  Bildungsf'ehler 
der   Klappen  in  Zusammenhang  steht. 

Es  ist  bekauTit,  dass  man  naraenthch  bei  chronischer  Enducarditis 
der  Aortaklappen  häufig  Confhiiren  zweier  Taschen  findet,  indem 
deren  Ansafczstelle  zu  einer  langen  niedrigen  Leiste  umgewandelt  isi 
Wir  sind  gewohnt,  dies  als  Folge  der  chronischen  Endocarditis,  als 
secondUre  Abflachung  der  miteinander  verwachsenden  und  in  weiches 
Gewebe  umgewandelten  Nachbarstellen  der  zwei  Klappen  zu  betrachten; 
bei  dem  Fig.  liTjlj  gezeichneten  Präparat  kann  von  einer  solchen  Deutung 
nicht  die  Rede  sein,  da  von  einer  älteren  Endocarditis,  zumal  in  der 
Umgebung  jener  Taschenhrücke  gar  keine  Spur  vorhanden  ist;  und 
die  genauere  Ihirciisicht  einer  grösseren  Reihe  von  Präparaten  macht 
es  wahi^scheinlich,  dass  jener  abnorme  Klappenansatz  doch  wenigstens 
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in  manchen  Fällen  als  primärer  Bildungsfehler  aufzufassen  ist,  der 
zu  ier  Entzündung  Veriinlassiing  gegeben  hat.  Bei  der  immer  xu* 
nehmenden  Neigung,  alle  Eudocarditiden  auf  Mikrokokkem^irkung  zu- 
rückzuführen, scheint  es  mir  besonders  wichtig,  jene  Präparate  für  die 
Bedeutung  sprechen  zu  lassen,  die  ein  leichter  Bildungsfehler  der  Herz- 
klappen für  die  Entstehung  der  Endocarditis  haben  kann.  Vielleicht 
nur  weil  er  die  Herzklnppen  zu  leichten  Verletzungen  disponirt.  (VergL 
(h-th,  Virch,  Arch.  Bd.  10;i.  H.  2,  p.  Ii3:l) 

Was  dann  die  dritte  Wirkungsweise  betrifit,  so  sehen  ^^ir  nicht 
bloss  häufig,  dass  Reste  jener  fötalen  Canäle  im  Laufe  des  Lebens  tu 
oft  recht  grossen  Cysten  ausgedehnt  werden    (Hydrocele  congenita  de^ 

Fig.  25ß. 
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Processus  vaginalis  peritonei,  Hydrocele  funiculi  sperniatici,  ürachas* 
Cysten,  Halskiemencyston  etc.),  sondern  namentlicli  auch  dass  eine  ab- 
norme Lagerung  fötaler  Gewebsraassen  durch  Wachst hom  zu  erheblichen 
Oesch Wulstbildungen  Veranlassung  geben  kann.  Es  wurde  schon  im 
L*rsten  Theile  wiederholentlicb  hervorgehoben,  dass  viele  Geschwulst- 
bildungen auf  Fehler  der  fötalen  Eiitwickelmig  zurückzuführen  sind, 
und  wir  haben  bei  Besprechung  der  Doppelmonstra  gesehen,  dass  iii- 
dudirte  Doppelbildungen  zur  Ent.stehung  von  Geschv^illst^i'n  Veranlas- 
sung geben,  die  nur  zum  Theil  aus  dem  Product  der  fötalen  Doppel- 
bildung selbst  bestehen  ,  oft  zum  grössten  Theile  aus  massiger 
elephantiastischer  oder  cvstosarcomatöser  Bindegewebs  Wucherung*  Solche 
eingeschlossene   abnorme    Gewebsanlagen ,    mögen   sie    nun    von    einem 
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ganzen  xweitun  Fötus  herrühren  oder,  wie  t\s  bei  den  Neoplasmen  be- 
sprochen wurde,  von  abnormen  Absehnürungeu  einzelner  Abschnitte 
des  erabryonnlen  Keimgewebes,  können  oft  in  sehr  kurzer  Zeit  mUchtig 
wachsen  und  zu  erheblichen  GeschwOlsten  Veranlassung  geben.  Buhl 
(Hecker  und  Buhl.  Klinik  der  Geburtskunde  I.  pag.  2^^8)  besehrieb 
einen  Fall,  in  welchem  ein  im  dritten  LeTjensjahre  zuerst  bemerktes 
kleines  Knöpf  eben  unter  den  Rippen  der  linken  Seite  von  Jahr  zu  Jahr 
wuchs;  als  das  Indi\^duum  im  50.  Lebensjahre  starb,  fand  man  in  der 
Bauchhöhle  ein  Sack,  der  über  30  Pfund  Fett,  freie  Haarbüschel  und 
einen  8  Zoll  langen  fötusartigen  Körper  mit  Schädel  und  Extremitiiten 
enthielt.  Perls  untersuchte  einen  Hodentumor  (Präp.  tVd73  Giessen), 
der  über  10  Ctm,  Länge,  8  Ctm.  Breite  und  »>  Ctm,  Dicke  hatte,  vorwiegend 
myxosarcomatösen  Bau  zeigte,  aber  stellenweise  knorplige  und  drüsige 
Abschnitte  einschloss,  und  an  verschiedenen  Sttillen  dichte  Entwicke- 
lung  von  quergestreiften  Muskelfasern  und  ferner  auch  markhaltige 
Nervenfasern  enthielt-  Ber  Tumor  gehörte  nicht  eigentlich  dem  Hoden 
gelbst  an,  sondern  sass  innerhalb  der  Tunica  vag-  propria ,  und  war 
on  plattgedrückten  atrophischen  Besten  von  Hodeosuhstanz  überzogen; 
^flerselbe  stammte  von  einem  31  jahrigen  Manne,  der  erst  ein  Jahr  vor- 
her den  Beginn  der  Hodenschwellung  bemerkt  hatte. 

Diese  beiden  Beispiele  zeigen,  in  wie  schneller  Zeit  solche  Ein- 
schlüsse abnormer  Keimreste  zu  grossen  Geschwülsten  Veranlassung 
geben  können.  In  dem  Ihtht sehen  Falle  ist  das  Waclisthum  der  Oe- 
schw^ulst  wahrscheinlich  continuirlich  gewesen  und  hat  allerdings  nicht 
eigentlich  in  Gewebswucherung,  sondern  in  zunehmender  Anhäufung 
von  Absonderungsproducten  bestanden;  in  dem  zweiten  aber  haben 
wir  wirkliches  Gew^ehswachsthum  eines  von  vornherein  so  kleinen  Keim- 
restes (und  einen  solchen  müssen  wir  wohl  bei  der  ausserordentlichen 
Mannichfaltigkeit  der  vorgefundenen  Gewebsarten  präsumiren),  dass  der 
betreffende  Hoden  nicht  vergrössert  erschien,  und  dasselbe  begann  erst 
im  'iO.  Lebensjahre.  Diese  beiden  Thatsachen,  dass  solche  Producte 
abnormer  Keimanlagen  sehr  schnell  zu  bedeutender  Grösse  wachsen, 
und  dass  sie  ferner  nicht  immer  continuirlich  von  Kindheit  an  wachsen, 
sondern  erst  im  Mann  es  alter  und  später,  sind  durch  zahlreiche  Be- 
obachtungen hinlänglich  constatirt;  wir  finden  einerseits  schon  bei 
Kindern,  die  in  den  ersten  Lebensmonaten  sterben,  grosse  myosarcoma- 
tose  oder  carci nomartige  Tumoren,  und  sehen  andererseits,  dass  abnorm 
gelegene  Drüsenlappen  der  Parotis,  der  Mamma,  namentlich  aber  an- 
geborene Papillome  (sogenannte  Mnttermäler)  im  vorgeschrittenen  Alter 
den  Ausgangspunkt  careinomatöser  Neoplasien  abgeben*  Es  liegt  da- 
her nahe  auch  für  einen  Theil  von  Neoplasien,  bei  denen  der  Nach- 
weis einer  con genitalen  Anomalie  der  Gewebsaoordnung  nicht  geführt 
werden  kann,  an  die  Möglichkeit,  dass  eine  solche  zu  Grunde  gelegen 
und  den  directen  Ausgangspunkt  oder  die  Disposition  zu  späterer  Ge- 
webswucherung gegeben  habe,  zu  denken.  Wie  schon  früher  mehrfach 
erwähnt  wurde,  hat  CohnhfItK  sogar  den  Versuch  gemacht,  sämmtiiche 
wirklichen  gescbwulatartigen  Neoplasien  in  dieser  Weise  von  Entwicke- 
lungsfehlem  abzuleiten,  — 

Selbstverständlich  ist  das  Gebiet  der  Ent wickelungsfehler  nicht  mit 
den  groben  anatomischen  Verändenmgen,  über  welche  dieser  Absclmitt 
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einen  kurzen  üeberblick  gab,  erschöpft;  alle  jene  angeborenen  indi- 
viduellen und  erblichen  Dispositionen  müssen  ja  schliesslich  auf  Ab- 
normitäten der  Gewebsanlage  beruhen,  aber  wir  besitzen  kaum  irgend 
welche  sichere  Kenntnisse  über  Anlageabweichungen  der  der  gewöhn- 
lichen mikroskopischen  Untersuchung  zugängigen  Structurverhältnisse 
der  Organe,  geschweige  denn  über  die  vielleicht  geradezu  molecularen 
oder  das  Verhältniss  zur  feineren  Gefäss-  und  Nervenverbreitung  be- 
treffenden Abnormitäten,  die  jenen  Dispositionen  zu  Grunde  liegen 
mögen.  — 
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^^H             Viertel,  Molluscum  contagiosum  323. 

Weichsel  bäum.  Chylangiom  313»   ^^^| 

^H             Vix,  O^cjuris  451. 

—  Pneumococcua  528.                                    ^| 

^^1             Vogel,  J.,  Entzündung  73. 
^H             Toit.  Eniibrung  415. 

—  Rotz  385.                                                     ■ 

—  Tuberkelbacillen  376.                                ^1 

^^H             —  RückenmarkfiregeneratioiL  227. 

Weigert.  Anthracose  174.                          ^B 

^^H             —  Urämie  577. 

—  Coagulationsnekrose  187.                         ^| 

^^H             Vo  i  t  und  H  o  f  m  a  n  n »  Hamgährung  14  6. 

-  Metaplasie  210.                                         ^1 

^H            Voit,  Karl,  RachitiB  416. 

—  Eecurrens  517.                                          ^H 

^^H            Volk  mann,  OsteopELathyrosia  107. 

—  Thrombose  56.                                            ^H 

^H             -  Schoniateinfegerkreba  348. 

—  Tuberkulose  374.                                      H 

^^H             —  Traubenmole  208. 

—  Yenentuberkuloae  376.                             ^| 

^H             -  Tuberkulose  376. 

Weih],  wachsariige  D^eneratloa  i8ta^H 
Weil,  der  Sten^on'sche  Versuoh  25.  ^^^^| 

^^H             Volkmann  und  Genzmer,  Fieber  406. 

^^^k             Volkmann  und  Steudener,  endogene 

Weir-MitcheJl.  Erythromelalgie  2^^^^ 

^H                Zellenbildung  211. 

Weissgerberu.  Perls.  V6nenapene66. 

^^H            VosBius,  Comealepithet  223. 

Welch,  Echinorrhvnchui  462.                      ^J 

^H             -  Lepra  379. 

W  e  1 1  i .  Verbrennung  427.                              ^| 

^^H             —  Pigmentirung  d.  Cornea  164. 

W  e  n  d  t .  Cholesteatom  355.                           H 

^H             Vrolik,  Missbildungen  627. 

Wermaon,    Pseudoherraaphroditiaiiiii      ^| 

^^H             Vulpian,  liiactivität^Atropbie  109. 
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Wernher,  Chondromembolie  291. 
Wernich,  Mutterkorn  186. 
Wertheim,  Verbrennung  427. 
Westphal,  Plasmazellen  250. 
Wichmann,  Amyolid  142. 
Wickhann,  Carcinom  486. 
Wieger,  Lymphdrüsencolloid  131. 
Wille,  Doppelmissbildung  694. 
Winiwarter,  Entzündung  79. 

—  malignes  Lymphom  393. 

—  plexiformes  Neurom  307. 

Wo  1  ff,  dieTransformation  d .  Knochen  231 . 
Wolf,  Akromegalie  297. 

—  Adenom  der  Hypophysis  324. 
Wolkenstein,  Haut  und  Niere  603. 
Wood,  Hitze  427. 

Wo rm -Müller  und  Lesser,    Poly- 

hämie  575. 
Wrang,  Leontiasis  297. 
Wucherer,  tropische  Chlorose  453. 
Wunderlich,  Fieber  405. 
Wyss,  Icterus  168. 

—  Epithelregeneration  223. 

—  FUmmercysten  356. 

Y. 

Tamagiya,  Distomum  466. 

—  GeflUsneubildung  221. 

Z. 

Zahn,  Greschwulstmetastase  245. 

—  Muskelatrophie  599. 


Zahn,  Thrombose  54. 
Zabrowski,  Muskelregeneration  225. 
Zalesky,  Soor  491. 
Zander,  Morb.  Addisonii  178. 

—  Polydaclylie  669. 
Zeller,  Epithelmetaplasie  210. 
Zenker,  acute  Leberatrophie  126. 

—  Anthracosis  174. 

—  Gallenblasenkrebs  348. 

—  Geschwulstmetastasen  245. 

—  Leberzellenthrombose  69. 

—  Muskeln  bei  T^hus  132.  225. 

—  Nebenpankreas  669. 

—  Soor  491. 

—  Trichine  458. 

Ziegler,  Anatomie,  pathologische  7. 

—  Amyloid  141. 

—  Bindegewebs-  und  Gefässbildung  212. 
221. 

—  Cylindrocarcinom  316. 

—  ErbUchkeit  617. 

—  Icterus  neonatorum  168. 

—  Riesenzellen  211. 

Ziemacki,     septische    Erkrankungen 

516. 
Zippelius,  Enochenwachsthum  297. 
Zopf,  Bacterien  503. 

—  Püze  500. 

Zschokke,  Bothriocephalus  482. 

Z  u  c  k  e  r  k  a  n  d  1 ,  Distomum  haematobium 

466. 
Zuntz,  Fieber  406. 
Zweifel,  Mutterkorn  186. 
Zwingmann,  Amyloid  141. 
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Abdominaltyphus  531. 
Abnormität  661. 
Abrachius  665. 
Abscess  87. 

—  emboliscber  64. 
Acardiacus  667. 
Acarus  folliculorum  443. 

—  scabiei  441. 
Accessoriscbe  Organe  669. 
AccUmatisation  547. 
Acepbalocyste  477. 
Acepbalus  668. 
Acervulom  147. 
Acetonämie  578- 
Achorion  Schoenleinii  493. 
Acormus  668. 

Acranie  636  If. 
Actinomyces  386. 
Actinoiiiycose  38<i  fF. 
Addison'sche  Krankheit  177. 
Adenie  389. 
Adenom  321  ff. 
Adipocire  127. 
Adiposis  121,  268. 
Aegagropili  157. 
Aequatorialplatte  205. 
Aetiologie  5,  409. 
Aetzmittel  170. 
Aetzung  433. 
Affecte,  psychische  602. 
After,    Bildung    und    Missbildung    des- 
selben 655  ff. 
Aftergebilde  233. 
Agnathie  646. 
Akme  8. 

Akromegalie  293.  297,  664. 
Albuminöse  Trübung  109  ff. 
Allantiasis  .547. 
Allantois-Kloake  655. 
Allgemeinkrankheit  2. 
Altersatrophie  104. 


Alveoläres  Sarcom  280. 
Alveolarectasie  der  Lungen  194. 
Amelus  665. 
Ammoniämie  569. 
Ammoniakaliflche  Gährung  150. 
Ammoniak-Magnesia,  phospboraaure  150. 

153. 
Anmion-Stränge  623. 
Amöben  484. 
Amorphus  668. 
Amputation,  intrauterine  666. 
Amputationsneurom  306. 
Amyloide  Substanz  134  fiP. 
Anämie  17,  21  ff.,  562. 

—  collaterale  24. 

—  essentielle  564. 

—  lymphatische  s.  Leukämie. 

—  perniciöse  120,  126. 

—  paralytische  24. 
Anasarka  40. 
Anastomosen  22. 
Anchylostomum  duodenale  452. 
Androgynie  051  ff. 
Anencephalie  636. 
Aneurysma  196,  308. 

—  durch  Muskelcontractur  617. 
Angioblasten  220. 

Angioma  308  ff. 

—  capillare  308. 

—  cavernosum  309. 

—  tissurale  312. 
Angioneurosen  596. 

Angioaarcom  s.  perivasculäres  Sarcom. 
Anguillula  intestinalis  454. 

—  stercoralia  454. 
Anideus  66S. 
Anneliden  446. 
Anomalie  G61. 

Anoxyheraie  barometrique  544. 
Antagonismus  559. 
Anthracosis  pulmonum  171. 
Anthrax  512. 

Anus,  Atresie  desselben  655. 
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Aorta,  Entwickelung  658. 

—  angeborene  Stenose  659. 
Aplasie  102. 

Apoplexie  34. 
Aprosopie  646. 
Apus  665. 
Arachniden  440. 
Arcus  senilis  118. 
Argas  448. 
Argyria  171,  174. 
Arsenikvergiflung  119,  126. 
Arseokrebs  348. 
Arterielle  Hyperämie  26. 
Arterien -Verschluss  22. 

—  -Wand,  Elasticitätsabnahme  189. 

—  -Verkalkung  147. 
Arteriosklerose  255,  582. 
Arthritis  urica  146  ff. 
Arthropoden  440. 
Ascaris  lumbricoides  447. 

—  mystax  449. 
Asci  490. 
Ascites  40. 
Ascomyceten  490  ff. 
Aspergillus  496. 
Asphyxie  418. 
Aster  205. 
Atavismus  629. 
Atherom  320. 

Atheromatose  der  Arterien  255. 
Atresia  ani  655. 

Atrophia  musculorum  106. 
Atrophie  101  ff. 

—  braune  102. 

—  excentrische  104. 

—  cyanotische  29. 

—  functionelle  106. 

—  lipomatöse  103. 

—  senile  104. 
AttractioDslehre  70. 

Auge,  üeberanstrengung  609. 
Augenaffectionen,  erbliche  613  ff. 
Aussatz  8.  Lepra. 
Autochthone  Thrombose  53. 


Bacillus  anthracis  512  ff. 

—  oedemati  maligni  523. 

—  der  Mäusesepticämie  514. 

—  des  Tetanus  522. 

—  der  Tuberkulose  364,  533. 

—  des  Typhus  531. 
Bacterien  500  ff. 

—  Biologie  504  ff. 

—  Culturverfahren  511. 

—  Farbstoffbildung  506. 

—  Fäulniss  517. 

—  parasitische,Eintheilungder8elben  510. 

—  -proteYne  506. 

—  Systeme  503. 

—  Verbreitung  durch  die  Luft  507. 
Bacterium  coli  commune  531. 


Balantidium  483. 
Baudwürmer  467. 
Bauch  blasenspalte  632. 
Bauchspalte  631. 
Bergkrankheit  543. 
Ben-Beri  487. 
Bezoare  157. 
Bierhefe  489  ff. 
Bilirubin  165. 
Bindegewebe  246  ff. 

—  Regeneration  214  ff. 

Bind egewebsneubil düng  245  ff. 
Bindegewebskrebs  847. 
Blasenbildung  86. 
Blasenmole  266. 
Blasensteine  152  ff. 
Blausäure  436. 
Blausucht  s.  Cyanose. 
Blendung  433. 
Blennorrhoe  87. 
Blitzfiguren  431. 
Blitzschlag  430. 
Blut- Analysen  bei  Chlorose  574. 

—  bei  Erfrierung  429. 

—  bei  Leukämie  389  ff.  393. 

—  bei  Verbrennung  425. 

—  bei  Vergiftungen  435  ff. 

—  Hypoplasie  568. 

—  Umwandlung  34. 

—  Verunreinigungen  566  ff. 
Bluterkrankheit  36. 
Blutfarbstoff,  Umwandlung  34.  158  ff. 
Blutgefässe,  Neubildung  214  ff.,  307  ff. 

—  Verkalkung  147. 
Blutgehalt  der  Organe  18. 
Blutgerinnung  55. 
Blutkörperchen,  Bildung  210. 
in  Bindegewebszellen  220. 

—  weisse,  verschiedene  Formen  393. 
Blutmangel  562  ff. 
Blutpigment  34,  158  ff. 
Blutplättchen  46  ff. 
Blutschwitzen  36. 

Blutungen  29  ff. 

—  bei  Anämie  565. 

—  bei  Gehimveränderungen  37. 
Blutverluste  562. 

Blutvertheilung  in  der  Leiche  19. 
Blutverwandtschaft  in  der  Ehe  616. 
Boden,  Wassergehalt  542. 
Borkenkrätze  441. 

Botalli'scher  Gang  658. 
Bothriocephalus  cordatus  482. 

—  cristatus  482. 

—  latus  481. 
Botulismus  547. 
Brand  180. 

Brandkörperchen  181. 
Braune  Atrophie  102. 
Bronced  skin  177. 
Bronchialcroup,  chronischer  92. 
Brustdrüse,  Adenom  824. 

—  Bindegewebswucherung  U.Geschwülste 
255. 


Perls-Xeelsen,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie.    3.  Aufl. 
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Brustdrüse,  Carcinom  327,  337 

—  Myom  302. 

—  Ueberzahl  669. 
Bnitkapseln  476. 


C. 


Cadaveröse  Blutgerinnung  55. 

—  Blutvertheilung  19. 

—  Gasentwickelung  192. 

—  Imbibition  26. 

—  Maceration  187. 

—  Pigmentbildung  162. 

—  Trübung  der  Gewebe  112. 
Callus  der  Haut  317. 

—  des  Knochens  227. 
Canalisirung  des  Thrombus  52. 
Cancer  s.  Carcinom. 
Cancroid  329. 

—  Perlen  317. 
Capillarembolie  64. 
Capillarendothelien,  Function  39. 
Capillaren,  Neubildung  218  ff. 
Garabatos  443. 

Carcinom,  Definition  342  fiP. 

—  Erblichkeit  614. 

—  Histogenese  341. 
Carcinoma  324  ff. 

—  alveolare  337. 

—  cylindro-cellulare  331. 

—  fibrosum  334. 

—  reticulatum  335. 

—  Simplex  327. 
Caries  der  Zähne  528. 
Caro  luxurians  215. 
Castration  561. 
Catarrh  s.  Katarrh. 
Caustica  434. 

Cavemöse  Geschwülste  310. 

Cavemome  309  ff. 

Cellularpathologie  12. 

Cephalothoracopagus  678. 

Cercarien  462. 

Cercomonas  482. 

Cerebrospinalhöhle ,    mangelhafter   Ab- 

schluss  636  ff. 
Cerebrospinalmeningitis  525. 
Cestoden  467  ff. 
Chalicosis  172. 
Cheiloangioskopie  25. 
Cheiloschisis  645. 
Cheloide  spontan^e  268. 
Chemische  Einwirkungen  433  ff. 
Chemotaxis  79. 
Cheyne-Stoke'sches    Athmungsphänomen 

419. 
Chionyphe  Carteri  495. 
Chloasma  uterinum  177. 
Chloroform  437. 
Chloroma   176. 
Chlorose  562. 

—  tropische  453. 
Chlorsaures  Kali  436. 


Cholämie  164,  566. 
Cholera  519  ff. 
Cholestearin  117. 
Cholesteatom  349. 
Cholesterinämie  164. 
Chondrom  288  ff. 
Chondrosarcom  288. 
Chorioidealpigment  169. 
Chylangiom  312. 
Chyluria  helminthiaca  461. 
Cimex  445. 
Circulationsstörungen  17. 

—  und  Organerkrankungen  578  ff. 
Cirrhose  254. 

Cladothrix  502. 
Claviceps  purpurea  547. 
Clavus  318. 

Coagulations-Nekrose  182  ff.,  187. 
Coccidium  484. 
Coccus  502. 
CoUaterale  Anämie  24. 

—  Hyperämie  26. 
Collateralkreislauf  22. 
Colloidcarcinom  336  ff. 
Colloide  Substanzen  129. 
Collonema  259. 
Colostrumkörperchen  118. 
Columella  498. 
Combinationsgeschwülste  234. 

—  des  Adenoms  322. 

—  des  Chondroms  288. 

—  des  Sarcoms  282. 

—  und  Teratome  353. 
Comedonen  320. 

Comma,  Form  von  Bacterien  502. 
Commotio  422. 

Compensatorische  Hypertrophie  579. 
CompressioDsthrombose  44. 
Concrementbildung  142  ff. 
Concretionen,  gichtische  146. 
Condylome  263. 

—  breite  382. 

Congenitale  Neubildungen  237. 
Congestion  26  ff. 
Conglutination  48. 
Consanguinität  616. 
CoDsensus  559. 
Consumption  403,  562. 
Contagiöse  Krankheiten  536. 
Cornea,  Entzündung  83. 

—  bei  Trigeminuslähmung  593,  599. 

—  Epithelregeneration  223. 

—  Filz-Impfung  511. 

—  senile  fettige  Degeneration  118. 
Comu  cutaneum  318. 

Corpora  araylacea  134  ff. 

—  libera  287. 

—  lutea  175. 

Coup  de  chaleur  424. 

—  de  soleil  424. 
Craniopagi  684. 
Cranio-Rhachischisis  637. 
Croup  189. 

—  chronischer  92. 
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Croupöee  Entzündung  89* 

Dilatationathrombose  45.                                  ^^^M 

Cryptorchismus  674, 

Diphtherie  91.                                                    ^^H 

Curari  437, 

—  -bacillen  527.                                               ^^H 

Cyanoae  29.  580. 

Diplococcng  502.                                               ^^^H 

Cydopie  643. 
Cylinder,  hyaline  82. 

Diprosopu»  681.                                               ^^^H 

Dipygus  680.                                                     ^^^1 

—  colioide  im. 

Dispirem  205.                                                     ^^^1 

Cylinderepitlielcardnoni  336. 

DiBpoaition.  individuelle  410,  539.                  ^^^H 

QrHndroro  312  ff. 

—  neuropathi^che  614.                                     ^^^H 

Cysiü  im  Allgemeinen  197  ff. 

—  der  Gewebe  zur  Neoplasie  237.                 ^^H 

—  dertnoide  200. 

Disseminirte  Neubildungen  235.                       ^^H 

-   hämorrhagische  35,  191. 

Distomum  crasFum  460.                                          ^H 

—  multiloculäre  199. 

—  endemicum  466.                                                   ^H 

Cystenbildung  197  ff. 

—  haematobinm  465.                                              ^H 

Cyfltenbygrom  s.  Hygroma  cyaticum  312. 

—  hepaticum  462.                                                  ^| 

C^«ticercu8  aianthotrias  475. 

—  heterophyes  466,                                               ^B 

—  lanceo  atum  464.                                                ^B 

—  cellulosae  470. 

—  racemosus  472. 

—  pulmonale  466.                                                     ^H 

Cvßtinateine  UA. 

—  Ophthal  mobi um  466,                                          ^H 

Cystom  198. 

Divertikel,  Makeraches  630.                                   ■ 

Cyatosarcoma  265,  283. 

Dochmius  duodeualia  452,                                       ^H 

—  congenitum  647. 

DoppelmiKsbil  düngen  677  ff.                                    ^M 

-  pbyllodes  265. 

Dracuncidna  meftinensia  459.                           ^^^B 

^m 

DrillingHmiAsbil düngen  689.                             ^^^H 

^B 

Druckatrophie  103.                                             ^^^H 

^                                   D. 

Drüsenkrebs  328.  333.                                       ^^H 

1 

Ductus  Botalli  658.                                         ^^H 

■             Daiumhoden  674. 

Dynamische  Störungen  5.                                ^^^H 

1             Darm,  amyloide  Degeneration  138. 

DynamiOTnus  IL                                  .*                    ^H 

^^_       —  Abdominaltyphus  531. 

Dyakrasie  IL                                                     ^^H 

^^fe      —  Pigmentirung  163. 

Dyspnoe  417  ff.                                               ^^M 

^f      Danntrichine  455. 

^^^^H 

DaaaelRiege  445. 

^H 

Decubitus  180. 

■ 

Degeneration,  albuminöse  HO. 

^H 

—  amyloide  186. 

Ecchondrose  286.                                                   H 

—  €olloide  132. 

Ecchymoaen  34.                                                          ^U 

-  fettige  103,  112  ff. 

—  bei  fetter  Degeneration  120.                            ^H 

—  —  der  Neri^enfasera  119. 

—  bei  pemiciösem  Icterus  167.                            ^H 

—  fibrinöse   HO. 

Echinococcus  475  ff.                                          ^^^B 

—  graue  103. 

Echfnorhynchus  462.                                        ^^^| 

-  körnige  110  ff. 

Ecstro])hia  vesicae  urinariae  632.                  ^^^H 

—  myeliiie  114. 

Ectasien  durch  Flü^^sigkett  1!J6.                ^^^^B 

—   pareni'hymatöae  110. 

—  der  Gefllsse  308.                                    ^^^^H 

—  schleimige  127  ff. 

Ectopia  cordia  632.                                         ^^^H 

—  secundäre  de«  RückenmarkB  103. 

teatia  674.                                                     ^^H 

—  wachsartige  132  ff. 

Eczem  als  Ursache  des  Carcinom  348.          ^^^H 

Demarkirende  EntszQndung  186. 

Eczema  margmatum  495.                                    ^H 

DendritiBche  Neubildungen  236- 

Eierstock  «.  Ovarlum.                                              ^H 

Dentalostenme  296. 

Eihäute,  Verwachsungen  u*  Stränge  622.              ^M 

Dermany&flUß  444. 

—  bei  Bauchspalte  633.                                          H 

Dennat^raycosen  492  ff. 

—  bei  Zwillings*8chwangerschaft  690.                   ^H 

Dermoidcysten  350  ff. 

Eingeweidewürmer  439.                                  ^^^H 

Dermoide  350  ff. 

Eisen  in  Pigmenten  16L                                ^^^M 

Deamoid  259. 

Eiter  85.                                                             ^^M 

DetrituB  35. 

Eitererregende  Bacterien  529  ff.                    ^^^B 

-  fettiger  115. 

Eiterkörperchen  M.                                         ^^H 

Diabetes  570. 

Eiterung  84.  87.                                                    H 

Diabrosis  33. 

El&sticität,  Veränderangen  derselb.  188  ff.              ■ 

Diagnose  4. 

ElectricitUt  430  ff*                                                    ■ 

Diapedeae  31. 

Elephantiasis  256.  268.                                    ^^^H 

Diaater  205. 

—  Arabum  256,  268.                                 l^^^^l 

Diathese,  hämorrhagische  35. 

—  congenita  258*                                       ^^^^^| 

Dicephalus  682. 

—  Graecorum  375.                                         ^^^H 
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^^M             Elephantiasis  mit  Hyperoaiose  29i. 

Entzündung,  tuberkutdse  306.                ^^H 

^^M             —  mit  LytnpbgefEssectaBie  258. 

Ent/ündungs|)rocefl$  69.                            ^^^H 

^^H             —  mit  Neut'ombildung  304. 

—  'Hyperämie  74.                                  ^^^H 

^H             Embolie  57  £ 

-  -Eeis  70.                                            ^H 

^H             —  bei  Geäcbwübten  245. 

—  «Symptome  69.                                    ^^^| 

^^M              —  in  den  Venen  66. 

—  -Temperatur  75.                                   ^^^H 

^H             —  von  Fett  und  Luft  67. 

—  -Theorien  70  ff.                                 ^^H 

^H              Embolus,  blander  60. 

—  -Ursachen  97  ff.                                ^^M 

^^M              —  specifischer  64. 

Ependymwucherung  274.                        ^^^| 

^^H             Emigmtion  3L 

Ephelides  177.                                           ^^H 

^^H             ^  bei  Entzündimg  78  ff. 

Epidemien  535.                                        ^^^H 

^^H             Emphysem  192. 
^^m              —  brandiges  180. 

EpigastriuB  686.                                        ^^H 

Epignatbus  687.                                       ^^H 

^H              —  bei  Fäulnis»  180. 

Epilepsie,  erbliehe  617«                          ^^^H 

^H              —  der  Lungen  194  E 

Eplpbyten  439.                                         ^^H 

^^H              —  spontane  B  194. 

Epipygi  688.                                             ^^H 

^^m              —  traumatiBcbes  192. 

Epistaxis  .33.                                             ^^H 

^^H              —  \^cariirende8  195- 

Epithel,  Regeneration  221  ff.                 ^^H 

^H             Empvem  87. 

^H             —  Einßof^g  auf  die  Circulation  584. 

—  Metaplasie  210.                                   ^^H 

—  wahres  und  falsches  212.                  ^^^| 

^^M             Encephalocele  64 L 

Epitheltoide  Zeilen  213.                         ^^H 

^^H             Encephalomalacie  18^. 

Epithelioma  316.                                       ^^^| 

^H             Encbondrom  286  ff. 

—  molluscum  319.                                    ^^^H 

^H             Encraniua  688. 

Epizoen  4^^9.                                              ^^H 

^H              Endarterien  23,  58. 

Eptilis  284.                                                 ^^H 

^^H              EBdarteriitif^  255. 

Erbgrind  493.                                            ^^H 

^^H             Endemische  Krankheiten  525. 

Erblichkeit  613.                                      ^^M 

^^H              Endocarditi»,  chronische  255. 

Eredile  GefichwQlst«  308.                       ^^H 

^^H              —  bei  KlappeuinissbiMangen  702. 

Erfrierung  425.                                       ^^^^1 

^^H             Enilogcne  Zellenbildung  207. 

Ergotin  547.                                             ^^^H 

^H              Endotbelien  212. 

Ergotinbrand  166.                                   ^^^H 

^^m             Endotbelioide  Zellen  218. 

Ergotismus  547.                                        ^^^H 

^H             Endothelioma  278. 

Erkältung  426,  429.                                ^^H 

^H            Endothelkrebs  344,  348. 

Emtemilbe  443.                                      ^^H 

^H             EngastriuB  687. 

Erosion  B7.                                              ^^^| 

^H            Enostose  291. 

Erschütterung  421.                                 ^^M 

^^H              Entcroptoee  55L 

Erstickung  417.                                         ^^H 

^H             Entephyten  439. 

Erweichung  182,  185.                               ^^H 

^B             Entozoen  439. 

—  des  Magens  187.                                 ^^H 

^M              -  Verkalkung  145. 

—  nekrotische  185.                                  ^^^H 

^H              Entzündung  69  IT.                                * 

—  schleimige  128.                                    ^^^H 

^^M             —  adhtlsive  94. 

—  secundäre  185.                                    ^^H 

^^1             —  chroniscbe  69,  94. 

—  des  Thrombus  52.                               ^^^H 

^^H             —  croup5se  89. 

Erysipelas  524.                                          ^^^| 

^^H              —  demarkirende  186. 

Erythema  Iris  495.                                   ^^H 

^H              —  diphtheritiEcbe  89.  91. 

Erythromelalgie  27.                                ^^H 

^H             —  diphtheroide  82»  89. 

Eschara  424.                                             ^^M 

^H             —  djakraaiache  96. 

Essentielle  Krankheiten  4.                      ^^^H 

^H             —  eitnge  84  E,  87. 

Eunuchen  561.                                            ^^^H 

^^M             —  emboliäche  64. 

Eurotium  aapergillus  496.                       ^^^H 

^H              --  im  föUlen  Körper  622. 

Eustrongylus  gigas  453.                         ^^^| 
Excentrische«  Wachathnm  235.              ^^H 

^H             —  fibrindse  87. 

^^H             —  und  Gewebsveränderung  95. 

Exercierknochen  295.                             ^^^^B 

^^H             —  hämorrhagische  92. 

Exophthalmia  fungosa  274.                   ^^^H 

^H             —  interstitielle  96.  252  f. 

Exostosen  294  ff.                                     ^^H 

^H             —  käaige  87. 

Expansives  Wachsthum  235.                  ^^^| 

^^U             —  nekrotische  92. 

Experiment  an  Thieren  8.                     ^^^| 

^^B             —  und  NeubOdung  94. 
^^H             —  neu  roparaly tische  99. 

Exsudat,  abgesacktes  96.                       ^^^| 

--  Bildung  77.                                         ^^H 

^H             —  neuropathiscbe  99,  593  ff.                      , 

—  entzündliches  79  ff,                            ^^^H 

^^H             —  parencbymatdsc  96. 

—  Formen  79,  86  ff.                              ^^H 

^^H             —  reflectorische  593. 

^  hämoiTbagisches  92.                           ^^^B 

^^1              —  syphilitische  383. 

-  Schicksale  66.                                     ^^H 

^^H             —  traumatische  98. 

—  sei-dses  86.                                          ^^^B 

^^^^^                                                       Saohre^ster-                                                   725^^^^H 

ExeudatioB  76. 

Fissura  sterni  632.                                                 ^M 

Extravasation  30. 

Fissurale  Angiome  312.                                        ^M 

Extremitäten,  Defectbildung  665< 

Fiatelgang  87.                                                      ■ 

—  üeberzahl  6Ö4. 

Fiatula  colli  congenita  646.                                 ^1 

FleifichvergiiUng  518,  547.                                 ^1 

Fliegen  445.                                                          ■ 

F, 

FJObe  445.                                                             H 

Fluxion  26.                                                                ^M 

Färbungen,  pathologische  157. 

F5tale  Circulationswege  656*                               ^1 

Faulnie«  518. 

Poetus  in  foetu  687.                                             ^1 

—  Eropbvsem  192. 

Follicularojst^n  198.                                                ^M 

^  der  Nahrung  518,  Ml. 

Foramen  ovale  cordia  660.                                      ^H 

-  -Erreger  517  ff. 

Fortgeaetzt-e  Thrombose  53.                                   ^M 

Farbenblindheit  613. 

Fracturheilung  227.                                                 ^1 

Faserzellaarcom  277. 

Framboesia  379.                                                    ^M 

Favus  493. 

Franzoflenkrankheit  361.                                       ^M 

Febris  395. 

Frostanfati  896.                                                     ■ 

—  recurrenH  516. 

Fundaonimng,  übermässige  238.  607.                 ^1 

Feigwarzen  236. 

Fungiis  medullaria  234.                                    ^^^1 

FenueEtwirkung  im  Fieber  403. 

^^^^1 

FettbestiminuiigeTi  123, 

^^^H 

FettbiJdung  268. 

^^1 

FettemboHe  66,  68. 

Fettgewebe  268. 

GUhrung  490.                                                          B 

-  Atrophie  108. 

Gähningspüze  490.                                                 H 

-   Wucherung  268  ff. 

Galle,  Heaorption  164  ff.                                         ^1 

Fettherz  121,  124  ff. 

GaOenfarbstoff  164  ff.                                        ^^M 

Fettige  Degeneration  112  ff. 

Gallengänge,  Ver$;topfung  558.  ^^^H 
Gallensaure  Sal/c,  Wirkung  164.                   ^^^1 

Fefctinfiltraüon  114,  120. 

Fettkrystalle  116. 

Gallensteine  155  ff.                                              ^M 

Fettleber  121,  123. 

Oalleiicarcinom  336  ff.                                  ^_^B 

Fettleibigkeit  121. 

GalleHgeruBtkrebs  387.                                    ^^H 

Fettmetamorphoae  112  ff. 

Ganglienzellen,  Neubildung  227.                    ^^^H 

Fettnekrose  187. 

-  Verkalkung  147.                                          ^^H 

Fettflucht  268. 

Gangrän  178  ff.,  181.                                       ^^H 

Feuchtigkeit  des  Bodens  542. 

—  sjmmetriäcbii  180^                                      ^^^| 

Feuermaal  308. 

Gangrene  foudrojante  528.                             ^^^B 

Fibrilläree  Bindegewebe  246. 

GasanhUufung  in  Geweben  192  ff.                  ^^^B 

Fibrinbildmig  55. 

Gaatromahicie  187.                                                  ^H 

Fibrincjlinder  82. 

Gaatroachiaia  631.                                                     ^M 

Fibrinferment  55,  403. 

GefUsse  s.  Blutgefässe.                                            ^H 

Fibrindse    Metamorphoae    der   ZeUen    s. 

GefEasgesehwÜlate  307  ff.                               ^^M 

Coagulationsnekrose. 

Gebim  bei  Acranie  639.                                  ^^^1 

Fibrinöfiea  Exsudat  88. 

—  bei  Apoplexie  34.                                       ^^^H 

—  und  Öjt  roeephalua  197.                                   ^H 

Fibroblasten  249. 

Fibrom  250  ff. 

—  CirculationsverhUltnieae  29  ff.                           ^H 

Fibroma  mammae  255. 

—  Cholesteatom  349.                                             H 

—  intracanaliculare  265. 

—  Commotion  422.                                               ^M 

—  phyllüdea  265- 

—  Corpora  amjlacea  135.                                  ^H 

Fibromyom  299. 

—  CysticercuB  472.                                               ^M 

FihroneuroTO  304. 

—  Kmbolie  62.                                                         ^1 

Fibrosarcom  277. 

—  Erweichung  62.  185.                                          ^M 

Fieber  395  ff. 

—  Gliom  273-                                                         H 

—  eaaentielles  402. 

—  Heterotopie  grauer  Substanz  307.                   ^M 

—  aseptisches  403. 

—  hyaline  Umwandlung  d.  Gefdsse  130*              ■ 

—  nervöses  405. 

—  Kalkablageruiig  147.                                          ^H 

Fieberfroöt  396,  400. 

—   Luftansammlung  196.                                 ^^^^H 

Filaria  bronchialis.  labialifl,  lentifl,  loa 

—  Osteom  298-                                                ^^H 

462. 

—  Regeneration  227.                                       ^^^| 

—  medinenais  459. 

-  Tuberkel  358.                                              ^^M 

—  sanguinis  hominis  400. 

Gelbsucht  164.                                                  ^^H 

FiklauB  444. 

Gelegenheitauräachen  411.                                ^^^H 

Finnen  468. 

Gelenkkörper,  freie  287.                                   ^^^| 

Fiaaura  abdominaliB  681. 

Gelenktuberkulose  376.                                    ^^H 

^H           Gemmen  496. 

Hämattirie  bei  Verbrennangeu  425.        ^^^H 

^^B           Gemütebüwegimgen  602. 

Hämoglobinmangel  562.                             ^^^H 

^^1            OenerationawechHel  der  Helminthen  462, 

Hämoglobinurie  425.                                  ^^^H 

^^B           Genitalien  dor  Elephantiasis  256. 

Hämophilie  613.                                         ^^H 

^H            -  Entwidmung  648. 

Hämoptoe  34.                                              ^^H 

^^H            --  Misahüdungen  680  ff. 

Hämoptysis  34.                                          ^^^H 

^^B            Gerontoxon  118. 

Hämorrhagie  30  ff.                                    ^^H 

^^H            Geschlecht«  Einfluas  auf  die  Krankheiten 

Hämorrhagische  Diathese  36.                   ^^^H 

^H 

Hämorrhagischer  Herd  33.                        ^^^H 

^^1           Geschwür  87. 

Hämorrhagischer  Infarct  34.                    ^^^H 

^^B            —  diphtheritiachea  9L 

—  bei  Embolie  59.                                  ^^^| 

^^1            —  tiiberkulöäes  3B7. 

Hamothorax  33.                                         ^^^1 

^H            GejchwülsU  232  ü\ 

Halisteresis  der  Knochen  107.               ^^^H 

^^M            ^  amytoide  Degeneration  14 L 

Hals,  angeborene  Fisteln  u.  Cysten  ^4^^^^H 

^^B            —  cjatische  199. 

Halsrippen  669.                                        ^^^^B 

^^1            —  Embolie  66. 

Harn«    melanot.  Pigment   in  demselben       ^M 

^^H            —  Kalkablagerung  145. 

^^M 

^H            —  lymphatische  388  ff. 

Harnblase.  Dermoid  352.                          ^^^H 

^^1            —  maligne  242. 

-  Steiubildung  152.                                  ^^H 

^^H            --  melanotische  39S. 

—  tuberkulöse  Entzündung  362.             ^^^1 

^^1           —  flecundäre  240. 

—  Zottenkrebs  264.                                 ^^H 

^^H            —  traumatische  Entstellung  422. 

Hamblasenspalte  632.                                ^^^H 

^^1            GeBcIiwulstmetastase  240. 

Hamconcremente  152.                               ^^^H 

^^H            Gesicht,  Mi»ebilduDgen  645. 

Hamcylinder  82,  130.                               ^^H 

^^H            Gesichtsspalte  647. 

Hamg^rung  155.                                     ^^^H 

^^M            Gewebsxerstörung  u.  Gewebswucherung 

Harngries  153.                                           ^^^H 

^H               420. 

Harnsäure-Ablagerung  146.                      ^^^H 

^^H            Gewerbekrankheiten  551  ff. 

--  'Infarct  150.                                          ^^H 

^H            Gicht  550,  613. 

—  'Steine  152.                                          ^^^H 

^^H            Gigantismus  1)6^1 

Harnsäure  Diathese  155.                           '^^^B 

^H            Ghom  271  ff. 

Earmteine  152.                                               ^M 

^^H            GHoaarcom  273. 

Harnstoff,  Bildung  u.  Anhäufung  569.         ^1 

^H            Glycogen  131,  573. 

im  Fieber  398.                                       ^M 

^H            Gonidien  497. 

HaseuBcharte  645.                                    ^^^H 

^^H            Gonococcus  529. 

Haut,  äussere  ßindegewebswucberuiig2S4^^^| 

^H            Gonorrhöe  529. 

Carcinom  341.                               ^^^H 

^^H            Granularatrophie  254. 

—  —  Elasticitätaabnahme  189.                       ^M 

^^H            Granulationsgewebe  214  ff. 

Entzündung  durch  thierische  Pä-        ^M 

^^H            Granulationsgcftchwülste  250,  356  ff. 

rasiteu  441.                                        ^M 

^^H            Granulationszellen  208. 

Epithelwucherung  316.                    ^^H 

^^1            Graue  Degeneration  103. 

Molluscum  319.                             ^^H 

^^H            Gregarinen  4S4. 
^H             Grubenkopf  48L 

Mycosen  492.                                 ^^H 

—  —  Pigmentiriin;?  177.                                  ^M 

^^H            GrundwasH erstand  542. 

Unterdrückimg  d.  Tbätigkeit  602-^^H 

^^H             Guinea  wurm  459. 

Verbrennung  424.                           i^^H 

^^^^      Gumma  380  ff. 

—  —  Warzen  262.                                    ^^H 

Hauthoni  318.                                                  H 

Hautthätigkeit,  Unterdrückung  der«.  602.      ^| 

^^^^ 

Hautwurm  385.                                               ^M 

Hefe  489.                                                         ■ 

^^H            Haarbilduug,  übermäsaige  318. 

Behninthen  439.                                                ■ 

^^M             —  in  Dermoiden  350* 

Hemiatrophia facialis  progressiva  109,601.     ^M 

^^H            Haarfiackniilbe  44^3. 

Hemicephalie  636.                                    ^^^^M 

^^H            Haarzunge«  schwarze  323. 

Hemmungsmissbil düngen  625.                ^^^^| 

^^H            HamatemeHis  34. 

Hepatitis  s.  Leber.                                    ^^^H 

^^H             HümathidroHis  37. 

Hepatogener  Icterus  166.                         ^^^H 

^H             Hämatocele  34. 

Herd,  apoplectischer  33.                          ^^^H 

^^M            Hamat^gener  Icterus  !l}6. 

—  hämorrbagischer  32.                           ^^^H 
Heredität  s.  tlrblichkeit.                          ^^H 

^^H             Hämatogene  I*igmentbildung  162. 

^H             Hämab^iditi  35,  162. 

Hermaphroditismus  651  ff.                        ^^^H 

^^H             Hämatom  34. 

Hernia  funiculi  umbilicalis  681.             ^^^B 

^^H             Hilmatometra  34. 

—  cercbri  642.                                           ^^H 

^^B             Hämaturie  34. 

—  diaphragmatica  670.                            ^^^^H 

^^1             --  durch  Entozoen  461. 

Hei-pes  tonsurans  493.                             ^^^H 

^^^^^^^^^^                                         Sachregister. 

■ 

Herpes  zoster  26,  487»  600. 

Hydrothorax  40. 

^^k 

Herz,  Atrophie  102. 

—  fettige  Degeneration  124. 

Hygroma  cysticum  312. 

^^^^^k 

Hyperämie  17,  25  ff. 

^^^^k 

—  Entwiekehingsfehler  656  ff. 

—  active  26. 

^^^^^k 

—  Hypertrophie  582  rt". 

—  entzündliche  74  ff. 

^^^^^k 

bei  Gefileaveränderußgen  582. 

—  Stauunga-  18. 

^^^^k 

NierenachrumpfuBg  586. 

Hyperostose  293. 

^^^H 

-^  Infarct  6:i 

Hyperplasie  102. 

^^^H 

—  Insufficienz  .578  ff. 

Hypersecretion  79. 

^^^H 

—  Klappenfehler.  Folgen  579. 

Hypertrichosia  318,  323,  613. 

^^^^1 

Herzlose  Missgeburt  (>67* 

Hypertrophie  102,  232. 

^^^H 

Heterochrone  Neubildungen  203* 

Hypophyse  Adenom  324. 

^^1 

Heterologe  Neubildungen  202. 

Hypoapadie  653. 

^1 

Heteroplastische  Neubildungen  203,  209. 

HypoBtaae  20. 

^H 

Heterotope  Neubildungen  203. 

^H 

Heterotype  Neubildungen  203. 

I, 

^H 

Hiatus  abdominalis»  ventraUa  631  ff. 

^H 

Hirn  s.  Gehirn. 

Jamcppa  678. 

^1 

Hirnsand  147. 

Ichthyosis  318.  323. 

^^^^^ 

Hißtoide  Neubildung  233. 

Icterus  164. 

^^^^1 

Hitze  als  Krankheitauraacbe  424. 

—  katarrhalischer  165. 

^^^H 

Hitzschlag  424. 

—  neonatorum  168. 

^^^H 

Hoden,  neuroparaly tische  Atrophie  599- 

-  Urobilin-  169. 

^^^H 

-  EntwickeluDg  649. 

Idiosj^nkrasie  41 L  607. 

^^^H 

—  abnorme  Lage  674. 

Jeqmrity-Ophtbalmie  531. 

^^^^1 

—  Mangel  670. 

Ileotyphug  531. 

^^^H 

^  Tuberkulose  366. 

Imbibition.  CÄdaveröae  26. 

^^^^^ 

Hodgin'B  Disease  389. 

Immunität  411.  539. 

^^^1 

Höhenklima  544, 

Impfbiirkeit  der  Geschwülste  244. 

^^^H 

Hohbock  443. 

Impfung  als  Schutzmittel  539. 

^^^^1 

Homöüplastiftche  Neubildungen  209. 

Inactivität^iatrophie  106,  592. 

^^^H 

Homologe  Neubildungen  202. 

Inanition  413  ff. 

^^^H 

Hornhaut  a.  Cornea. 

Inclusion,  fötale  687. 

^^^^1 

Hoepitalbrand  528. 

Inerustation  142  ff. 

:^^^l 

Hühnerauge  318. 

lacubationszeit  537. 

ri^^^^l 

Hühnercholera  514. 

Induration,  braune  161.  173, 

^^^^^^H 

Hüfle,  iingcborene  Luxation  674. 

—  cyanotiache  29. 

^^^^^M 

Hufekenniere  674. 

-  fichiefrige  173,  255. 

I^^^^^^H 

Humor  al  p  athol  ogi  e  11. 

—  syphilitische  383. 

^^^^^1 

Hundswuth  522. 

Infarct  53. 

^^^^^^H 

Hunger  zustand  413  ff. 

—  Bilirubin  165. 

^^^^H 

Hyahne  Cy linder  74. 

—  embohacher  60. 

^^^H 

—  Degeneration  131. 

—  hilraorrhagischer  59. 

^^^H 

—  Gebilde  in  GeschwOlsteö  313  ff. 

—  Haraaüure-  150. 

^^^^1 

Hydatiden  480. 

-  Kalk-  150. 

^^^H 

Hydrämie  41,  562, 

Infectionsgeschwölste  184,  250,  356  ff.                 ■ 

Hydrocele  40. 

Infectionskrankheiten  534  ff. 

^M 

—  colli  647. 

—  Uebergang  auf  den  Fötua  622. 

^M 

Hydrocephalus  40^ 

Infiltration,  albuminöae  109  ff. 

^H 

—  congenitus  640  ff. 

—  eitrige  87. 

^H 

Hydromeningocele  641. 

—  fettige  114,  120. 

^^^H 

Hydro  ine  tra  43. 

—  hydropische  39* 

^^^H 

Hydromyelocele  6;J8. 

—  5d©matÖse  39. 

^^^^1 

Hydronephroae  43,  557. 

-  schleimige  128. 

^^^H 

flytlropericardiura  40. 

—  seröse  39. 

^^^^1 

Hydrophobie  522. 

Inßammatio  69  ff. 

^^^H 

Hydrops  39. 

InfluenÄabacillen  526. 

^^^^K 

—  entzündlicher  86, 

Infusorien  482  ff. 

^^^^U 

—  fötaler  639. 

Initialskleroae  383. 

^^^H 

—  lacteus  40,  43. 

Insecten  444  ff. 

^^^H 

—  nniyersalis  41. 

Inaolation  424. 

^^^H 

Hydrorrhachifl  624. 

Intentio  prima  und  secunda  22L 

^^^1 

Hydro  Hai  pinx  43. 

Interstitielle  Entzündung  94,  252. 

^^^H 

Hydrotliionämie  577. 

Intoiication  433  ff. 

1 

^H                                       ^^^"                 SachregiBter.                            ^^^^^^^^^^^^B 

^^H           Intracanäliculüre  Wuchemng  265. 

Knorpel,  Regeneration  231.        ^^^^^^^B 

^^B           Invagiuation  der  Zellen  207. 

—  Verkalkung  147.                                  ^^H 

^^M           Jm&sion&kTBJikhehen  537. 

Knospung  Yon  Zellen  s.  Sprossung.         ^^^| 

^^M           Inversio  veäicae  urinariae  632. 

Kömchenkugeln  114.  ^^^| 
Kömchenzelle  114.                                    ^^^| 

^^H           Involution  101. 

^^M            Irrespirable  Gase  484. 

Kömige  Degeneration  110  ff.                  ^^^B 

^H            IrritatioD  71. 

ECörpercon^titution  612.                             ^^^| 

^H            bchämie  22. 

Körperhaltung  609.                                      ^^H 

^^M            —  als  üräücbe  tod  Nekrose  178. 

Kohie  in  der  Lunge  171  ff*                      ^^^H 

^H           Ischiopagus  682. 

Kohlenosyd  436.                                       ^^^H 

^H           Isthmus  Aortae  660. 

Kohlensäureausscheidung  im  Fieber  $9fl^^^H 

^H           Ixodes  443. 

Kommabacillen  520.                               ^^^H 

Kopflaus  444.                                          ^^H 

^^ta 

Kramp  fadem  19.                                        ^^^^| 

Krätze  44L                                                 ^^H 

^          KäßigeB  Exsudat  88. 

Krankheitäbegriff  2.                                  ^^^| 

^H            Kulteeinwirkung  428. 

Krankheitscombinationen  ^04.                ^^^H 

^^^1            Kalkül  ila!2i*riiiig  142. 

Kreatin  in  den  Muskeln  Nierenkranker      ^| 

^H              Kalkin  turri   150. 

576.  ^               ,           .                                  ■ 

^^^            Ealkmetastaäe  145. 

EreatininauBscheidung  im  Fieber  399.          ^| 

^^H            Kanmchenseptkämie  515. 

Krebs  324.                                                   ^^B 

^^H            Kapsel  am  Fremdkörper  252.                     ' 

Krebsgeachwür  334.                                   ^^^1 

^H            Kary^okinese  204. 

Krebssaft  325.                                           ^^H 

^H           Katarrh  86,  93. 

KrebssUtistik  348.                                   ^^H 

^^H           —  eitriger  87. 

Krebsstroma  325.                                       ^^^1 

^^H            KatzeDBpulwurm  449. 

Kropf  129.                                                  ^^H 

^^H            Keimlilatter,  Bedeutung  für  die  normale 

Krjstalle  im  Leukämblut  392.                ^^^| 

^^1                und  pathologiscbe  Entwickelung  273. 

Kugeltliromben  56.                                    ^^^H 

^H            Keimzellen  20^, 

Kummer  602*                                              ^^^1 

^H            Keloid  251. 

^^^^1 

^H            Keratitis  88. 

^^H 

^^H            —  neuroparalytica  593,  599. 

^^^H 

^H           Keratosen  ai7. 

Labium  leporinum  645.                            ^^^^| 

^H            Kernspindel  205. 
^H            Eemtheilung  204  ff. 

Lacunen,  Howehipsche  106.                    ^^^H 

Ladenbildung  186.                                    ^^H 

^H            ^  directe  206. 

Läuse  444.                                                ^^H 

^H            Kernschwund  182. 

(lebensalter  609.  ^^H 
I^benaweise  546  ff.                                  ^^^1 

^^H            Kiemenbogen  644. 

^^1            Kiemen.spalteu,  Persiatenz  645. 

Leber,  Amyloid  137.                                ^^^H 

^H            Kittfiubütanz  der  Gefasse  31,  34. 

—  Atrophie  103.                                       ^^^1 

^H            KlappenfeMer  des  Herzens  579  ff. 

acute  gelbe  36*  126.                     ^^^1 

^^H angeborene  659. 

--   —  braune  168.                                     ^^^H 

^H            Kleiderlaus  444. 

--  Cavernom  311.                                     ^^^H 

^H            KUma  540. 

-  Cirrhose  253.                                        ^^H 

^^B            Kioakenbildung  655. 

—  bei  Diabetes  57 L                                ^^^H 

^^M            Klumpfuss,  angeborener  675. 

—  Echinococcus  478,                                ^^^1 

^^1            Knochen  bei  Entziehung  der  Sähe  41  ö. 

—  Egel  462.                                               ^^B 

^H            -  Atrophie  10^>. 

-  Fäule  4ii4.                                           ^^^H 

^H            -  Callus  227. 

—  ft;tti|?e  Metamorphose  123.                 ^^^H 

^H            —  Chondrome  286. 

—  Flecken  177.                                        ^^H 

^H            _  Gewebswucherung  292  ff. 

—  bei  Gallengiingsverstopfung  558-      ^^^B 

^^1            ^  Malade  108. 

—  bei  Herzfehlern  580.                                   ^| 

^^1           —  Nekrose  180. 

—  Icterus  168.                                             ^^B 

^H            —  Eegeneration  227  ff. 

—  interstitielle  Entzündung  253.           ^^^1 

^^H            —  Resorption  106. 

—  bei  Leukämie  393.                               ^^^1 

^^1            —  Sarcome  284. 

—  Pentaatomum  446.                                ^^^^| 

^^M            —  Syphilis,  angeborene  884. 

Leichdorn  317.                                           ^^^^| 

^^H            —  Wachsitbiim,  compensatoriBches  559. 

Leichenstarre  18,                                     ^^^H 

^^H            Knochenmark  bei  Anämie  5ü4. 

Leichen  wachs  127.                                     ^^^H 

^H            _  bei  Leukämie  391. 

Leiomyom  298  ff.                                     ^^H 

^^H            --  osteoplastische  Bedeutung  229. 

Leontiasis  ossea  293.  296.                      ^^^H 

^H           —  Sarcom  284. 

Lepra  92,  377.                                     ^^^H 

^^1            —  ZertrOmmerung  und  FettemboHe  6(5. 

Leptothrijc  502.                                    ^^^^H 

^H            Knorpel,  Geschwülste  286  ff. 

Leptus  aulumnalis  443.                      ^^^^H 

^K 

^^ >^^^l 

SaduregriBter.                                             729      ^^H 

Leukämie  389. 

MäatuDg  561,                                                    ^^M 

Leukocythämie  389. 

MiluaefiepticEmie  514.                                        ^^^| 

Leokocytose  389. 

Magen,  Carcinom  347.  ^H 
—  Erweichung  187.                                               ^M 

LeukomaVne  568. 

Licht»  EiDfliw«  desselben  432, 

—  Gallertcarcinom  337.                                       ^M 

Lifnale  Leukämie  391. 

Makrogtossie  312.                                                 ^M 

LipomatosiB  268, 

Makrosomie  663.                                                    ^M 

Lipome  268  ff. 

Mal  perforant  du  pied  187^  601*                         ^B 

Lippen  krebs,  ürgache  848. 

Mularia  1()3.  4S6.                                                    ■ 

Lippen&palte  647. 

Maüeus  humiduE  385.                                             ^M 

LitlioplUlioii  145. 

Maügnität  der  Qe^chwüMe  242.                          H 

Lirores  20. 

Mamma  6.  BrustdrÜAe.                                           ^M 

Lucilia  445. 

Marantische  Thrombose  45.                                  ^B 

Lues  379  ff. 

Marasmu»  103.                                                         ^H 

Liift  in  den  Blutgefössen  67,  68. 

Margarin»äure  116.  ^^^B 
MarkBchwamm  234.  324.                                 ^^H 

—  Feuchtigkeit  und  Trockenheit  54 L 

Luft  in  den  Geweben  192. 

Masern  487.                                                     ^^M 

—  verdünnte  542. 

Maub  und  Klauenseuche  554.                               ^H 

—  verdichtete  544, 

Mechanische  Einwirkungen  420  ff.                 ^^^H 

Lungen,  Atrophie  194. 

Mechanische  Reize  422.                                    ^^^H 

—  BiiidegewebM Wucherung  255. 

Medulläre  Gcächwükte  234.                           ^^H 

—  Circulationtistöruugen  583. 

Medullärer  Callus  229.                                   ^^M 

—  Corpora  amylacea  135. 

Medullarrohr,  Hydrops  624.                           ^^^H 

—  Elasticität  189. 

Melaena  33.                                                     ^^H 

—  Emphysem  194. 

Melanämie  163.                                              ^^^1 

—  Entzündung,  neuroparalytische  594. 

Melanin  487.                                                          ^H 

durch  PneumococcuB  525. 

Melanome  169,  282,  393,                                      ■ 

—  Fettembolie  66- 

Melanoüsche  Geschwülste  169,  282.                    ■ 

—  hei  Herzfehlem  580* 

Melanorie  170.                                                  ^^B 

—  Induration  255. 

Melasma  suprarenale  177.                               ^^^H 

—  —  braune  173. 

Melithämie  570.                                               ^^H 

—  Tnfarct  63. 

MeUturie  571.                                                     ^^H 

—  Oedem  41. 

Meningitis  iuberculosa  369.                             ^^^| 

—  Phthiais  und  Tuberkulose  366  ff..  G13. 

Meningocele  641.                                                ^^B 

—  Pigmentirung  171  ff. 

Metabolische  Thatigkeit  d.  ZeUen  176  ff.             V 

—  Rarefaction  194. 

Metakinese  205.                                                       ^M 

—  Syphilis  384. 

Metaplasie  209.                                                        ^B 

Lungenarterie,  Embolie  63. 

Metaät4iBen  240  ff.,  338  ff.                                ^^H 

Lupu8  376. 

Meteorismüs  192.                                              ^^^B 

Lutein  175, 

Methämoglobin  436.                                        ^^H 

Luxatio  congenita  674. 

Metrorrhagie  34.                                             ^^^B 

Lymhadenom  389- 

Miasma  536.                                                   ^^H 

Lymphangiom  311. 

Miasmatische  Krankheiten  536.                      ^^^B 

Lymphangoitis  carcinomatode«  344,  848. 

Miescher^Hche  Schläuche  484.                        ^^^B 

Lymphatische  Neubildungen  388  ff. 

Miessmuacheliip  giftige  553.                      ^^^^^B 

Lymphdrüsen,  amyloide  138. 

Migrßjie  26.                                               ^^^H 

—  colloide  13L 

Mikrococcus  des  Erysipels  524  ff.                 ^^^H 

—  Hyperplasie  388. 

—   pyogeuea  529.                                               ^^^B 

—  bei  Leukämie  890. 

—  tetragenus  514.                                           ^^^B 

—  Syphilis  382. 

—  der  progressiven  Nekrose  528*                 ^^^B 

—  hei  Tüberkulo»e  368. 

Mikrocyten  563.                                                ^^B 

LymphgefäaBe,  Ectasie  u.  Neubildung  3 11. 
-  ThromboBe  56. 

Mikrocythämie  563.                                           ^^M 

Mikrosomie  663.                                                ^^^H 

Lymplioma  388  ff. 

Mikrosporon  furfur  494.                                  ^^^B 

—  malignum  389. 

Milben  423.                                                       ^^B 

Lymphosarcom  391. 

Miliare  Neubildungen  235.                                   ^B 

Lymphstauung  130. 

Miliarcarcinose  341,  348.                                         ■ 

Lygm  522. 

Miliartuberkel  358.                                                    ■ 

Miliartuberkulose,  acute  869.                                ^M 

M. 

Milium  320.                                                            ■ 

Milch     als     Kranklxeitsüberträger    375,              ■ 

Maceration  188. 

549.                                                                     ■ 

Madenwunn  450, 

Milz,  amyloide  137.                                          ^^^| 

MhdurafusB  495. 

—  Infarct  6L                                                   ^^H 

^^^^M                                ^^^^^^*^            Sachregister.                              ^^^^^^^^^^^| 

^^^^          Milx,  leukämische  390. 

Myelom                            ^^^^^^^^^^^1 

^H                Milzbrand  512. 

Myeloplaxen  281.                   ^^^^^^^H 

^H                MiachgCBcbwülfit^  2^4. 

Myome  298  ff.                         ^^^^^^B 

^^H                Misckinfectionen  538. 

Myosarcom  301.                                      ^^^| 

^H                MiüBbilduDKen  61VI  if. 

Myositis  gregarinosa  486.                     ^^^H 

^H                —  Eintbeifung  62.5. 

—  ossiicans  295.  296.                            ^^H 

^^H                —  Experimente  627* 

Myxochondrom  288.                               ^^^| 

^H                ^  Häofigkeit  630. 

Myxddem  131.                                     ^^H 

^^^^H           —  herzlose  667. 

Myxo6brom  259.                                    ^^H 

^^^B          —  Ursachen  621. 

MyxogUom  273.                                     ^^^| 

^^^^          Mitosen  205. 

Myxoma  259  ff.                                     ^^H 

^^M               Mole,  desimirende  268. 

^^^^1 

^H                Molluscum  236,  261. 

^H 

^H               —  conUgiosum  319  ff.i  323. 

^H                ^  Kugeln  319. 

Nabelbruch  831.                                   ^^| 

^H                Monaden  482. 

Nabelschnurverwachsung  und  Schlingen-  ^| 

^^H                Monabrachius  665. 

bildung  628.                                               ■ 

^^H                Monapus  665^ 

Nabelsehnurbrueh  631.                                ■ 

^^H                Monostomum  lentis  466. 

Naevus  spilua  177»  393.                         ^^B 

^^H                Morbüleu  s.  Msiaern. 

—  vasculoaus  308.                                 ^^^| 

^^M               Morbua  Addisonii  177. 

Nahrung,  schädbche  546  £                ^^H 

^H                —  Baaedowii  601. 

Nahrungi^mangel  413  ff.                      ^^^H 

^H                 —  ßrightii  568. 

Nanosomie  ^&^.                                    ^^^| 

^^m               ^  ditbmarsieus  379. 

Narbe  215,  251.                                   ^^M 

^^m                —  maculo8Uä  36. 

Narhenbildung  215,  25L                     ^^H 

^^M                Morcheln,  giftige  55S. 

Narbencarcinom  348.                            ^^^| 

^^H                Mortifjcation  s.  Nekrose. 

Narbengewebe  215.                               ^^^| 

^^H                MosquitoH  461. 

Narhensarcom  268.                                  ^^^H 

^H                Mucin  127,  129. 

Narkose  437.                                           ^^H 

^H                MuLor  496— 49S  E 

Nebenmilz  665.                                     ^^^H 

^H                Mücken  445. 

Nebenniere,  Amyloid  138*                   ^^^H 

^m                Müller  scher  Gang  649. 

—  bei  Bronced  skin  178.                    ^^H 

^^H,                Mumification  180. 

Nebenpankreas  669.                              ^^^^| 

^B               Mundhöhle,  Soor  490  IT. 

Nekrobiose  186.                                    ^^H 

^H               Muskel  Atrophie  103,  106. 

Nekrose  178  ff.                                     ^^H 

^^M               progressive  109, 

—  bei  Bacterieninvaaion  528.             ^^^| 

^^M               Muskel  degeneratioD,  fettige  112. 

—  bei  Embolie  59.                                ^^H 

^^H                 —  körnige  HO. 

—  bei  Entzündungen  91.                       ^^H 

^^U                —  wacbsartige  132. 

—  bei  Infectionsgeflchwülßten  357.            ^| 

^H               Muskelgewebe  im  Fieber  399,  404. 

—  neuroparaly tische  593  ff.                  ^^H 

^H                Muskelhypertrophie  298  ff. 

Nematoden  446  ff.                               ^^H 

^^H                 —  Regeneration  223  ff. 

Neoplasie  s.  Neubildung.                     ^^^| 

^H                —  Todtenstarre  16. 

Neoplasma  233.                                   ^^H 

^^M                —  Ueberanatrengung  607. 

Nephritis  82.                                       ^^M 

^H               Muakelgewebsproliferaiion  298  ff. 

—  interstitielle  96.                              ^^H 

^^M               MtiBkeltrichiue  455. 

NephroUtbiasis  151.                             ^^^H 

^H                Mutterkorn  547. 

Nerven,  trophische  596.                       ^^^H 

^H                Mycehnm  487. 

—  vaeodilatatorische  26.                     ^^^H 

^H                Myceiiumpilse  487  ff. 

—  vasomotorische  596.                         ^^^H 

^^m                Myco  derma  489. 

Nervenfasern,  Atrophie  590.                 ^^^| 

^H                Mycosen  489  ff. 

"  Degenermlion  118.                             ^^^B 

^^H                _  (jes  Blutes,  allgemeine  acute  512  ff. 

—  Eegeneration  225  ff.                              ^M 

^^H                —  —  intermittirende  516. 

Nervengewebe,  Proliferation  302  ff.          ^ 

^^M               ^  locale   mit  allgemeiner   Intoxication 

Nervensystem,  centripetale  Atrophie  590- 

^B                   517  ff. 

--  Commotion  422.                                       J 

^H                —  locale  mit  localer  Entzündung  523  ff. 

—  ErbUchkeit  614.                                     ■ 

^H                mit  localer  Eiterung  5211  ff. 

—  pathogene  Wirkungen  589.             ^^H 

^^B                —  —  mit  localer  Nekrose  528. 

—  üeberanstrengung  607,                   ^^^| 

^^H               Mycosen  mit  Gewebswucherung  531. 

Neubildung  202  ff.                               ^^H 

^^m               Mycosen,  toxische  515. 

—  Disposition  237.                               ^^H 

^^M                Myelinbildung  114. 

—  entzündliche  94  ff.                           ^^^B 

^^M               Myelitis,  secundäre  591. 

—  Impfbarkeit  244.                                ^^U 

^^H                Myelogene  Leukämie  389. 

—  regenerative  und  prolifere  202  fL       ^ 

^H               Myelogenes  Sarcom  280,  288. 

—  Ursachen  238  ff.                             ^^H 

■j^m 

^^^^^^^^^* 

■ 

W          NeugeborenB*  Bilirubin ausscheiduug  164- 

Osteoma  fracturae  229. 

^H 

—  Icte-ras  171. 

Osteomalacie  108.  109. 

^^^^1 

—  Harnalureinfarct  150. 

Osteophjt  292. 

^^^1 

—  Sclereina  258. 

—  puerperales  295. 

^^^H 

Netiritia  migrans  591. 

Osteoporose  103. 

^^^^1 

Neuroglia  248,  275. 

Osteopsathyrosis  107. 

^^^H 

Neurom  303  ff. 

Oateosarcora  282. 

^^^^^ 

—  pleiifoi-mus  304  ff* 

Ovarium,  Corpus  fibroaum  252. 

^^^1 

Neurome,  multiple  305, 

—  Corpus  luteum  176. 

^^^^1 

Neuropatlusche  DispOHition  614. 

—  Cyatoadenom  200. 

^^^H 

Neuropathologie  IL 

—  Dermoidcvüten  352. 

^^^^B 

Nicotin  438. 

Ovula  Nabothii  199, 

^H 

Nieren,  arayloide  Degeneration  137. 

OxalaUteine  152. 

^1 

—  Cy  1  in  derb  il  düng  Ül. 

Oxalsäure  Diatliese  155. 

^H 

—  EntEiinduiig,  interstitielle  96. 

Oxyurie  vermicularia  450, 

^1 

—  Graniilaratrophie  9ü. 

Oaon  546. 

^1 

—  Hydionepbrose  657. 

^^^M 

—  Hypertropbie,  compenHatoiiacbe  559. 

P. 

^^^H 

—  JcteruB  168. 

^^^^1 

—  Induration,  cyanoüacbe  29. 

Paarliiig  698. 

^^^1 

—  Infarct  <52. 

Pachydermie  256. 

^^^^M 

—  -^  harnsaurer  150. 

Pachymeningiti-H  hajemorrbagica  162. 

^^^M 

—  Luge  und  Form,  Abweicbungen  674, 

Pallisadenwurm  462. 

^^^^1 

—  bei  Cholera  521. 

Pankreas,  Ueberzahl  669. 

^^^^1 

—  bei  Leukilraie  :474. 

PapUIüre  Geachwülste  286. 

^^^1 

—  trübe  Schwellung  110. 

Papillome  262. 

^^^^^ 

—  Sedimentbildung  140. 

Faralbumin  130. 

^^^^^ 

—  bei   Unterdrückung   der   Hauttbiitig- 

Paralytiache  Anämie  24, 

^^^1 

keit  603. 

Paramecium  483. 

^^^^1 

-  Tuberkulose  368. 

Paraplegien,  »ecundäre  590. 

^^^H 

Njerenbeckcnconcreraente  152. 

Parasiten  439  ff. 

^^^H 

Nigritiea  177* 

—  facultaüve  4S8. 

^^^H 

Nisae  444. 

Pareochymatöae  Blutungen  33. 

^^^H 

Noma  187,  601. 

—  Degeneration  110  ff. 

^^^H 

Notencepbalus  630. 

—  Entzündung  96. 

^^^H 

Nymphuniania  helmintbica  451, 

Passive  Hyperämie  28. 

—  Veränderungen  der  Gewebe  101  it'. 

Pathogenese  8, 

■ 

0. 

Pathologie,  Lehrbücher  7. 
—  Theorien  11. 

^H 

Obeäitas  121,  268. 

Pediculi  444. 

^^^H 

1            Ochronose  163. 

Peitachenwurm  451. 

^^^1 

Odontom  290. 

Pellagra  54S. 

^^^H 

Oedem  39. 

Penicillium  497. 

^^^H 

^  entziindlicbes  86. 

PeDtastomum  445. 

^^^^1 

—  malignes  523. 

Periostale  Sarcome  283* 

^^^H 

^           —  purulentes  87. 

Periostitis  phosphorica  435. 

^^^H 

OesophagUÄ,  Soor  490. 

Periostose  293. 

^^^^^ 

Oestms  445. 

Perlgeschwulat  349. 

^^^H 

Ohr,  Cholesteatom  349. 

Perlaucht  361. 

^^1 

'            Oidium  490. 

Perobrachius  ft65. 

^1 

Oligiimie  562. 

Perodactylie  666. 

^H 

OligOfythämie  562. 

Peromelua  665. 

^^^^1 

Omphalocele  631. 

Peropua  665. 

^^^H 

Omphalopagi  682. 
Onychogi^phoais  318. 

Petechien  34. 

^^^^1 

Petrification  142  ff. 

^^^^1 

Ophthalmie,  sympathische  591. 

Pflanzliche  Parasiten  487  ff. 

^^^H 

Organisation  des  ThrombuB  51,  56. 

Pfortader  s.  Vena  portae. 

^^^^1 

Organoide  Neubildung  233. 

Pfriemenschwanz  450  ff. 

^^^H 

^B     Ossiiication  143. 

Phagocytoae  540. 

^^^H 

^H     Osteoidchondrom  289. 

Pblebectasien  196. 

^^^^^ 

W          Osteoides  Gewebe  290. 

Phlebolithen  53. 

^^^H 

■           Oateoidsarcom  282,  290. 

Phlegmone  87. 

^^^H 

t"" 

Phokomelue  665. 

2 

^M                     ^^^^^Hi 

E^^^^ 

^^1               PhüsphatiateiDe  153. 

Ptomaine  506,  517.                                ^^^| 

^^M               PboHplior  und  Knochen  wach  sth  um  297. 
^H               -  Vergiftung  36,  119-'126,  435. 

Puerperales  Osteophyt  295*                   ^^^H 

Pulex  445.                                               ^^M 

^H               Phthiriasis  444. 

Puriforme  Schmekung  52.                    ^^^| 

^^H               Phthisis  pulmODum  s.  Lunge. 

Purulentes  Oedem  87.                          ^^H 

^H               Pia  mater,  Tuberkel  369. 

Pub  fi.  Eiter.                                          ^^M 

^^M              PigmentausscheiduQg  im  üiin  170. 

Pustel  87.                                              ^^H 

^H               Pigmentbildung  35,  174, 

Pustula  maligna  534.                            ^^^| 

^^B               —  bei  fettiger  Degeneration  174. 

Putride  Intoxication  518.                     ^^^| 

^H               —  durch  Gallenfarbstotf  1^14. 

Pyämie  530.                                           ^^M 

^^M              —  hämato^ene  162. 

Pyelonephritis  557.                                 ^^H 

^^M               —  metabolijjche  176. 

—  tuberculosa  368.                                 ^^H 

^H               POimictio  352. 

Pygopagi  685.                                         ^^M 

^H               Pilze  487. 

Pyogene  Oacterien  529  ff.                     ^^^1 

^^H                Pinselschimmel  497. 

Pyrogene  Wirkung  402.                        ^^H 

^H               PinBelzellen  272. 

^^^H 

^H               PiqQre  o7I. 

^^^H 

^^H               Pit^asis  versicolor  494. 

^^1 

^^M              Placenta,  Traubenmole  *266. 

^^H               -^  beim  Acardiacus  fi70. 

Raoe  612.                                            ^^| 

^^B              —  bei  ZwilliTigsschwaiigerachafi  699. 

Racbltis  418.                                       ^^M 

^H              Flasmaxellen  247,  250. 

Hadepyge  379.                                          ^^^| 

^H              Plasmodien  486. 

Kiiude  441.                                             ^^H 

^^H               Plattenverfaiiren  zur  Bacteriencultur  511. 

Railwayspine  423.                                   ^^H 

^M               Plattwürmer  462. 

Rainey'sche  Schläuche  484.                   ^^H 

^H               Plattenepithelkrebs  329. 

Randzone  der  Blutgefässe  47.               ^^H 

^H               Plethora  565. 

Eankenneurom  304.                                   ^^^| 

^^H               Pleura,  adhäfliTe  Entzündung  94. 

Rarefat^tion  des  Lungengewebes  194*  ^^H 

^^M              —  Ergüeae,  KinÖuss  auf  die  Circulation 

Rauschbrand  195.                                           ■ 

^H 

Recidiv  von  Neubildung  243.                ^^^| 

^^H               PleuroperitonealhöWe,  mangelhafter  Ab- 

Redia  462.                                              ^^H 

^^H                   sehluBB  630  ff. 

Eeflaxneurosen  590.                           i^^^^^l 

^^m               Plexiformes  Neurom  304. 

Regeneration  213  ff.                           ^^^^H 

^^M               Pneumatoais  192  Ü\ 

Reitknocheu  295.                               ^^^^1 

^^H               Ptieumoeoccus  525. 

Beiz                                                         ^^H 

^^M              Pneumonie  525. 

Resorptionsicterus  166*  168.                 ^^^^| 

^^H               —  neuroparalytisdie  505. 

ReientionäcyBten  198.                              ^^^| 

^^M               rneumonokoniosiä  172. 

RetentionsicteruB  166.                             ^^^| 

^^1               Pneumothorax  198. 

ReticuiäreB  Bindegewebe  248.               ^^H 

^H               Pocken  91. 

Retimilgliome  274.                                 ^^^M 

^H               Poljcytbamie  565. 

Retinitis  pigmentosa  160.                     ^^^H 

^H               Polydactylie  664. 

Rhabditig  stercoralis  454.                     ^^^H 

^H               Polyhämie  565. 

Rhabdomyome  301  ff.                              ^^^| 

^H               Polymüfltie  665. 

RbachisL-hisis  643.                                     ^^^| 

^B              Polythelie  665. 

RhäumatismuB  426.                                 ^^^H 

^H              Polypöse  Qeschwülfite  236,  261,  263,  2t>8. 

Rhexiä  33.                                                  ^^H 

^^M               Porencepbalie  644. 

Rhino^klerom  533.                                   ^^^| 

^^m               Prädisposition  411. 

Rhizopoden  484.                                    ^^^H 

^H               Proglottiden  467. 

Riesenwuchs  663.                                     ^^^H 

^^m              Progressive  Muskelatropbie  109. 

Riesenzellen  211.                                      ^^^| 

^H               Prolifere  Neubildung  2.32. 

—  bei  der  Knochenresorption  106.      ^^H 

^^M               PrOHtataconcremente  135. 

—  im  Sarcoui  28L                                       ^M 

^H               Protozoen  482  Q\ 

—  im  Tuberkel  3f>0  ff.                           ^^| 

^H               FHammom  260,  278. 

Rigor  mortis  16.                                     ^^^1 

^^H               Pöeudühermapbroditiaroua  652  tf. 

Rippen,  Ueberzahl  665.                         ^^H 

^^m               Pseudohypertrophia     musculorum     lipo- 

Rostellum  468.                                         ^^H 

^^M                  matodes  104. 

Rothlauf  524.                                         ^^M 

^H               Peeudolenkämie  389. 

Rotz  92p  385.                                        ^^H 

^^m              Psaudometanose  162. 

Rubefacieniia  27.                                   ^^^1 

^^H              PBeudomembran  88. 

Rüekbilduug^proceese  101  ff.                 ^^^| 

^^B              Pseudomucin  130. 

Rückenmark,  Atrophie  103.                   ^^^| 

^^H               Pseudoplasma  233. 

—  Erschütterung  422.                           ^^H 

^^H                Psorospermien  484. 

—  Gliom  275.                                       ^^^1 

^H               PsyclÜBche  EinflüBse  598. 

^  bei  Lepm  378.                            ^^^^H 
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Rückenmark,  RegeDeration  227. 

—  seeundäre  Erkrankung^en  590. 

—  Sklerose  272. 

BückraÜHtjpbua  s.  Febris  recurrens. 
Bückläufiger  Transport  66. 
Rundwürmer  446. 
RundseliausarcDin  280. 


S. 


Saccharomyces  489  ff. 

—  albicans  490. 

—  vaccinae  492. 
Sackwii^ienjucbt  43. 
Sacra! gesell wulflt  688. 
Sagomib  136. 

Salze  in  der  Nahrung  416. 
Sandfloh  445. 
Saprophyten  488. 
Sarcine  502,  510. 
brircumit  24§,  27 ß  ff. 

—  alveolare  280. 

—  faaciculatum.  276. 

—  fuflo-cellulare  276. 

—  giganto-cellularc  281. 

—  myelogen efl  280,  283. 

—  periostale  283. 

—  perivEurcuIare  28  L 
Sarcoptea  hominis  441. 
Sauerstoffäufiiahine  im  Fieber  399. 
Bauer^toffmangel  416. 

Sauger ürmer  462. 
Saugpolster  271. 
Scabies  441. 
Schädel  bei  Acranie  638. 

—  bei  künstlkher  Diffonnität  550. 

—  Fl  üssigkeitaan  Sammlung  40. 

—  Verdickung  und  Gehimatrophie  297. 

—  Veranstaltung  550, 
Schilddrüse,  colloide  Infiltration  129. 
Schimmelpihe  496. 

Schis tomyci?ten  487. 
Schizornjceten  487. 
Schlauchknorpelgeflchwulit  315. 
Schleim   128. 
Schletmkrebs  336. 
ScbleimdraRenwucherung  und  Cystenbil- 

düng  198. 
Schleim  ge webe  248. 
Schleimhäute^  infectiöse  Entzünd.  529. 
Schleimpolypen  322. 
Schleimige  Erweichung  128. 
Schmelzung  der  Thromben  52. 

—  eitrige  185. 
Schnürbrust  550. 
ßchorfbüdung  180. 
Sehomsteinfegerkrebs  348. 
Sehreck  (502. 
Schröpfung  27. 

Schuhe  551. 
Schutzimpfung  539. 
Schw&mme,  giftige  553. 
Schwärmsporen  der  Gregarinen  484. 


Schwan zbil düng  665. 
Schwefelwasserstoff  436. 
SchweiasdrQsenadenom  321,  324. 
Schwellung,  trübe  93,  110. 
Schwiele  317, 
Schwindsucht  s.  Lunge. 
Scirrhus  334. 

Sclerema  neonatorum  258. 
öelerodermie  258. 
Sclerose,  multiple  272. 
Sclerotium  498. 
Scolex  476. 
Scrofulose  371. 
Seeale  comutum  547. 
Seeundäre  Geschwülste  240. 
Sedimente  des  Urins  148  ff. 
Senile  Atrophie  104. 

—  fettige  Degeneration  118. 

—  Elasticitätaabnahme  188. 
Sepsin  518. 

Septicämie  514  ff. 

Sequester  186. 

Seröse  Exsudate  86. 

Serosa,  adhäsive  P]ntzündung  94. 

Seuchen  535. 

Shok  598. 

Siamesische  Zwillinge  694. 

Sidtiro.^JÄ  172 

Silherablagerung  im  Gewebe  171. 

Sirenenhildung  666. 

Situs  inveraus  viscerum  673  ff. 

Skorbut  37. 

Solitärtuberkel  358. 

Sommersprossen  177. 

Sonnenstich  424. 

Soorpilz  490  ff. 

Spaltpilze  i.  ßacterien. 

Sp^ckhaut-Äbscheidungen  50. 

Speckige  Entartung  1S3  ff. 

Speclalskhed  377. 

Spbacelü«  ISO. 

Spina  bifida  642. 

Spinde Izellensarcom  276. 

Spinnenzellen  272- 

Spirem  205. 

Spirillura  502. 

Spirochaete  502. 

—  Obermeieri  516. 

S I » 0  n  f !  yl  o1  f  »3 1  ]i  t^  Ol  ^  669 . 
Sporen  von  Bacterien  502. 

—  von  Pilzen  497. 
SporocyBtcn  484. 
Sporozoen  484. 
Sprosäpüze  439. 
SproBsung  205, 
Spulwurm  447. 
Staphjlococcus  529. 
Starrkrampf  522, 
Susis  28/78, 
Stauungöbyperiimie  28. 
StÄuungsicteniH  166. 
Steatom  270. 
SteisageschwuJ^t  353. 
Sternopagi  681. 


^^^B                   ^^^M                                ^^^^^^^^^^^H 

^^^H          Stigmata  32. 

Thrombus,  Organi^tion  51,  56.         ^^^| 

^^^H          Stol^Vechsel  im  Fieber  398. 

—  Canalisation  52.                                ^^^| 

^^^H          stomata  32. 

—  Erweichung  52.                                 ^^^| 

^^^H           Strahlonpüz  386. 

—  kkppengtändtger  53.                      ^^^| 

^^^^H          Streptococcus  502. 

Thyreoidea  $.  Sc^lddrQi»!).                   ^^^H 

^^^^H          —  eryaipelatis  524. 

Tinea  favosa  493.                                 ^^H 

^^^^B               pyogeoes  529. 

Todesursachen  604.                              !^^^| 

^^^^H          Stroma  des  Carcinoms  325. 

Todtenflecke  20.                                  ^^H 

^^^^1          StrongyluH  duodenalis  452. 

Todtenstarre  18,  21.                            ^^H 

^^^^H          —  longeTaginatiis  454. 

Toru[a  502.                                            ^^H 

^^^H          Struma  324. 

Toxalbumine  506.                                  ^^^| 

^^^^1          fStryehnintetanuj:;  .591. 

Trachom  531.                                              ■ 

^^^^1          .SuÄ'oeation  417. 

Transposition  s,  Situs  inveitns  67Ä.    ^^H 

^^^^P          ."vufu^iotien,  Idutige  34. 

Tranfisudation  38  ff.                             ^^H 

^^^^1           Sugillationen  34. 

Traubenmole  266.                                ^^H 

^^^f                SiiperfÖtatioD  690. 

Traumatische  Blutung  35.                    ^^^| 

^^H                Suppuration  87. 

—  Geschwülste  422.                             _^^H 

^^K               Symmetrischer  Brand  186. 

Ti-aumatlHches  Emphysem  192.            ^^^| 

^^^L-           Sympodie  066. 

Trematoden  462  ff.                                ^^^| 

^^^■K          Symptom  3. 

Tricephali  689.                                        ^^^| 

^^^H          SyncephaluB  678. 

Trichiaais  vesicae  352                           ^^^| 

^^^^H          Syuchondrose  2S(l 

Trichinu  spiralis  454  ff.                       ^^^| 

^^^^M          Sjncope  605, 

THchinosi«  454.                                      ^^^| 

^^^H          Syndactylie  666. 

Trichoeephalus  dispar  451.                   ^^^| 

^^^^H          Syn Ophthalmie  643. 

Trichomonas  483.                                    ^^^| 

^^^^M          Synostose  293. 

Trichophyton  tonsurans  493.                ^^H 

^^H          Synotie  64^1 

Trinkwasser-Verunreinigung  548.  ^^H 
Trophoneurosen  103,  596  ff.                 ^^H 

^^^H          SyphiHs  92.  379  ff. 

^^^H          —  der  Arterien  382. 

Trübe  SchweUnng  98.  110.                        ■ 

^^^B         —  des  Fötiis  884. 

Truncus  art^^riosus,  Entwickelung  65K^H 

^^^H         —  der  Knochen  382. 

—  ßlldungsfehler  659.                         |^H 

^^^^H         S>^bonom  315. 

Tuberkulose  358  ff.                              ^^H 

-  Krhliehkeit  376.                              ^^H 

Tuberkel  :{59.                                         ^^H 

^^H 

Tuberöse  NeubÜdungen  235.                ^^H 

Tympanitis  192.                                      ^^H 

^^^^          Tabes  doraiialis  382. 

Typhus  abdominalis  581.                      ^^^| 

^^H                Taenia  cucumerina  474. 

—  Muakeldegeneration  132.                 ^^^| 

^^m                —  echinoeoccus  475. 

—  Muskelregeneration  223.                 ^^^| 

^^1                —  ilavopunctata  474. 

^^^^ 

^^1                —  mediocanellata  473. 

^^^^B 

^^H                —  nanu  474. 

ü.                          H 

^^H                 -  sa^inata  473. 

^H                 —  m\mm  4138  ff. 

^H                Talgdrü^n,  Adenom  321. 

^H                Teleangiect^ie  308  ff. 

^^1                Temperatur  bei  Entzündung  75. 

^H                ~  im  Fieber  396. 

Ueberanstrengung  007.                         ^^^| 

Ueberhiiatung  221.  ^^H 
üebormadung  607.  ^^H 
üeberzahl  der  Körperiheile  664  ff.  | 
Ulceration  186.  ^^H 
Ulcus  87.                                                  ^^H 

^H                Temperaturöchwankungen  426. 

^H                Teratoide  Neubildungen  234, 
^H                Teratologie  628. 

UmzüchtuQg     pathogen  er     Organi&m^^^l 

^H               Teratome  234.  349. 

^H                Tetanus  522. 

^H                Theerkrebs  348. 

^^m               Theilung  der  Zellen  205. 

^H               Thermische  Schädlichkeiten  423  ff. 

^^m               Thoraco-Gastrosehisia  631. 

^^1                Thoracopagi  680. 

^H                Tbrombose  44  ff. 

ITraehus  654.  ^^H 
Urämie  567  ff.  ^^M 
Urin  s.  Harn.  ^^^| 
Urobiiin-Icterus  169.  ^^H 
Uterus,  Fibromyom  299.  ^^^H 
—  Missbildungen  650  ff.  ^^^| 
Uvealpigment  169.                                       ^| 

^^m                —  carcinomatöse  S89. 

^^^H 

^^M                Thrombus,  Ursachen  44  ff. 

^H 

^^H                —  weisser  46. 

^^m                —  geschichteter  49. 

Yacatwucherung  239,  558.                  ^^^| 

^^H                —  der  LymphgeftUse  51. 

Vaccine  539.                                            ^^H 

^B. 

_■ 
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Vagusdurchschneidung  und  Lunge  595. 

—  und  Herz  600. 
Varicen  196,  308. 
Variola  91,  539. 
Vasomotorische  Nerven  26. 
Venenthrombose,  carcinomatöse  389. 
Venensteine  53. 

Venöse  Hyperämie  27  ff. 
Verbrennung  424,  427. 
Vergiftung  433  ff. 
Verkäsung  87. 
Verkalkung  142  ff. 

—  von  Ganglienzellen  143,  147. 
Verknöcherung  143. 

Verruca  262. 
Verschwärung  87. 
Verunstaltung,  künstliche  550. 
Vesicula  s.  Blasenbildung. 
Vibrio  502. 
Vitalismus  11. 
Vitia  congenita  619  ff. 
VitiliffO  177. 
Volkskrankheiten  535. 


W. 

Wachsartige  Degeneration  132. 
Wärme,  Abgabe  u.  Production  im  Fieber 

398  ff. 
Wanderzellen  30. 
Wanze  445. 
Warze  262. 

Wasser- Verunreinigung  548. 
Wassersucht  39. 

Wechselwirkung  der  Organe  556  ff. 
Wirbel,  üeberzahl  665. 


Wolfsrachen  646. 
Wucherung,  atrophische  107. 
Wundheilung  214  ff. 
Wundinfectionskrankheiten  98. 


X. 

Xanthelasma  176. 
Xanthinsteine  154. 
Xerosis  corneae  528. 
Xiphopagi  681. 

Z. 

Zähne  in  Dermoidcysten  351. 

—  Pilze  528. 

—  Caries  528. 
Zecke  443. 

Zellen,  Degeneration,  Amyloide  141. 

blutkörperchenhaltige  158. 

coUoide  129. 

fettige  120. 

fibrinöse  184. 

schleimige  128. 

hydrophuche  128. 

—  Theilung  204  ff. 
Zoogloea  502. 
Zottengeschwulst  236. 
Zottenkrebs  264. 
Zottenmelanose  des  Darmes  163. 
Zuckerhai-nruhr  570  ff. 
Zwergbildung  663  ff. 
Zwillingsschwangerschaft  690  ff. 
Zwitterbildung  651  ff. 
Zymotische  Krankheiten  537. 


Erklärung  der  Tafeln. 


Tafel  I. 

Fig-  1  u.  2.  StiichcultureD  von  iStaphjlocoL-cus  pyogene«  auf  Agar  nach  6l»lgigein 
Verweilen  im  Brutofen.  Die  Coceen  bilden  einen  dicken,  feuchtglän«enden 
Belag  mit  bucbligen  Rändern,  dessen  Farbe  bei  Staphylocoecus  citreus  Fig.  1 
hellgelb,  bei  Staphylücoceue  auieus  Fig.  2  dunktslgelb  eracheint.  Der  Nähr- 
boden bleibt,  ungefUrbt.     Vergl.  \\.  529. 

.  3.  AeLinomjces.  Htägige  Strichcultur  auf  Agar  im  Brutofen,  Die  PilzniBen 
bilden  kleine,  eonfluirende  Dru&en  mit  dunklem  CVntrum  und  weisser 
Peripherie. 

.  4.  Tnberkelbacillencullur  auf  Agar  nach  4  Monaten  (Brütofen).  Die  Culturen 
erscheinen  als  unre^elmäsäige  trockene  Schüppchen  von  gelblichweisaer  Färb« 
der  Oberfläche  des  Nährbodens  aufgelagert. 

*  5*  10  Tage  alte  tstichcultur  von  rotber  Milch  bei  Zimmertemperatur.  Die 
Bactenenmasse  bildet  auf  der  OberQache  einen  bell  gelben  Belag  und  er- 
zeugt einen  durch  die  Gelatine  diflundirenden  dunkelrothen  Farbstolf, 
Vergl.  p.  506, 

^  6  u*  7,  ötagige  8tichcalturen  von  Tjpbufibacillen  (Fig.  ti)  und  Bacterium  coli 
commvine  (Fig*  7)  in  Fleifichwasaerpeptongelatine  mit  Zusatz  von  Lsiikmu«. 
Beide  Bacte  neu  formen  wachsen  nur  wenig  in  der  Tiefe  den  Impfötiches» 
sondern  breiten  »ich  blattähnlich  in  dünner  Schiebt  auf  der  01>erfliLche  aua» 
Da«  Bacterium  coli  commune  bedingt  schnelle  Siiuerung  und  dadurt^h  Roth- 
farbung  des  Nährbodens,  während  die  mit  Typhusbaeillen  geimpfte  Uelatine 
ihre   alkalische  Reaction    und   blaue  Färbung  länger  behält.     Vergl,  p.  532. 

»  8,  9  u.  10.  48»tÜDdige  Stichculturen  von  Spirillum  Denecke  (Fig.  H),  Vibrio 
Finkler  (Fig.  9)  und  Choleravibrionen  in  Gelatine  (hohe  Zimmertemperatur). 
Die  Cholera  verflüssigt  langsam  und  e«  bildet  aich  durch  Abdunat^sn  dei 
kleinen  Verflüiigigungstrichters  an  dem  oberen  Ende  dea  ImpfsUchea  eine 
kleine  Luftblase;  —  die  beiden  anderen  Vibrioformen  bilden  grosse  Ver- 
flüseii^ungstrichter  ohne  Luftblase.  VergL  p.  fj21. 
»  11.  Kit  CarbolfuchÄin  gefärbte*  D eck gbispra parat  einer  Cultur  von  Mihhrand- 
bacillen  auf  Ijeiatineplalte  (Zimmerteiiiperatur  48  Stunden),  - —  sogenanntes 
K latsch präparat  Ua.  4  Colonien  bei  lOOfacher  Vergrösserung.  IIb.  Rand 
einer  Colon ie  bei  800f acher  Vergrösserung.     Vergl    p.  512. 

12.  Diphtherie bacillen  und  Staphjlococcen  unt^^reinander  gemischt.  Deok* 
glaspräparat  von  einem  Impfatiicb  aus  diplitheritischer  Membran  auf  Blut- 
serum.    i<lO/l. 

13.  Typhusbaciilen.     Deckglaspräparat  aus  Gehitinecultur.     800/1. 

14-  Tetanusbacillen.  a  nach  12  Stunden»  b  nach  4  Tagen  aus  Agarcultur 
bei  Luflabachluaa.     Bei  b  sporentragend*  —  Deckglaspräparat.     800/1. 

1  Sjt.  Deckglaaklatschpräparat  einer  C hole  rar olonie  von  Gelatinepbitte  (Zimmer- 
terojieratur  12  Stunden).  Die  einzelnen  Vibrionen  liegen  im.  Centrum  der 
Colonie  ao  dicht,  daae  man  sie  nicht  iaoliren  kann.  Nur  in  der  Peripherie 
iind  die  schwach  und  un regelmässig  gekrümmten  Vibrionen  einzeln  zu  er- 
kennen.    f^OO/l. 
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Krkl&mng  der  Tafeln 


Fig.  16.     Dockglaepräpariit  von  pentonitiBchem  Eiter  bei  poerperaJer  Sepds,  ßtnpto* 
coccua  pjogeaea  und  Eiterkörperchen.     800/1.     Carbolfuchsmnirbaitg. 

^  17*  Gonococcen  im  Eiter  aus  der  Urethra  bei  acuter  Gonorrhoe«  Deckgli«' 
prUparat,  Methylenblaufärbnng,     800/1. 

,  18.  Ftä  nie  freche  Pneumoniecoccen  in  dem  Ex^adat  einer  nach  crogpflgtc 
Pneumonie  ent8tandenen  acuten  Pericarditi«.  Deekglaspräparat,  Fftnraag 
nach  Grftfn»chf^T  Methode,  NachÜrbung  mit  Saffranin.  Dag  Präparat  t€ifi 
die  Vergänglichkeit  der  Bacterien  in  dem  enizündbchen  Exsudat.  Nur  em 
Theil  der«eLben  -  die  lebenskräftigen  —  haben  die  blaue  Farbe  deatlich 
angenommen,  ein  anderer  Theil  ist  nur  noch  sobwach  fBxbbar  und  andeni 
—  flcbon  abgestorbene  —  sind  durch  die  rothe  ContraHfarbe  «chwach  tnk- 
girt.  Die  Kapseln  sind  ungefärbt.  iBie  dunklen  Fle<±e  sind  serUJese 
Leukocyten;)     800/ L 

,     19.    Schnitt  durch   ein  Hautstück  von  Lepra  tuberosa.    Die  Bacdlleit   tfaeüf  ' 
frei  im  Gewebe,  theik  dicht  zuBamroengehäuit  in  unförmlich  aufgebl&hldij 
abgestorbenen  Zellen.  F'ärbung  mit  Carbolfuchsin.  Nachfärbimg  mit  M eAhjtai^ 
blau-     800/L 

,  20.  Maats&ellen  in  chronisch  entzündetem  Gewebe  (Rand  eines  chroni«etieii 
HautgeschwürRK  Filrbung  mit  Methjlviolet  5  B.  NachßLrbung  mit  Vesunn. 
Cf.  p.  247  u.  250. 

Tafel   II. 

Fig.  21.     Cocceuheerd   in   einem  Glomerulu«   und   angrenzendem 

acuter  Septicämie.  Schnittpräparat,  Färbung  nach  Grat»,    Ver|^.  IOOl  Vi 
p.  515. 

^     22.     Pjämiflche  Schletmbeuteletitföndung  am  Ellenbogen   von  Neogeborei 

Im  Central m  des  Ueerdes  schwach  tingirbare,  absterbende  Coccenmasten.  in 
der  Peripherie  frische  Wucherung  stark  färbbarer  Coccenhaufen.  Färbung 
nach  Gram.     Vergr.  80. 

,  23,  Ünterhautzel  Ige  webe  bei  Erysipel.  Anföllung  der  Lymph^efäesc  mit 
Streptococcenkeiten.     Färbung  mit  Gentianaviolet.     800/1. 

,  24.  Coccenansammlung  in  den  Lymphgefasst^n  des  Uterus  bei  septischer  Endo- 
metritis puerperalis.  t.nten  nekrotischem,  kernloses,  oben  noch  erhaltene» 
Gewebe,  an  der  Grenze  der  Nekrose  in  beginnender  kleinzelliger  InfiltratiotL 
SchnittprU parat,  Färbung  mit  Methylviolet  und  Pikrocammi.  Vergr.  IOOl 
Vergl.  p.  530. 

,  25.  Beginnender  Leberabscess  im  Centram  eines  Acinus.  Ausfüllung  dM 
Capillametzes  mit  Cocceumassen ,  kleinzeIHge  Infiltration  der  Umgebung 
Schnittprüparat,  Färbung  mit  nilmatoxyün.     Vergi,   100. 

,  2t)  Actinomyeeaheerd  aus  der  Subcutis  de^  Bienechen-  Die  Actinomycesdruicn 
liegen  in  einem  tmgefärbten  nekrotischen  Gewebe,  welches  von  einem  EiQg 
kleinzellig  infiltrirten,  roth  gefärbten  Gewebes  umgeben  ht  FUrbtuig  nMsk 
Gram  und  Naühfarbung  mit  f:>aflrninin.     Vergr.  50. 

„     27  a-     Rand  einer  Druse  aus  demselben  Prilparat.     Vergr.  500. 

^  27  b.  Actinomyceskolb»*n  mich  (rrnm  und  mit  :^aflFranin  gefiu^bt,  Vergr.  lOOd 
(nach  Bostroem). 

,  28.  Deckglasstrich  Präparat  au8  dem  Knochenmark  bei  pemiciöser  Anämie« 
fUrbung  mit  Kosin  und  Methylenblau.  —  Neben  Poikilocyten  und  Lenko* 
cyten  (darunter  unten  2  eosinophilen)  zahlreiche  kernhaltige  rotbe  Blot- 
kQrpercheu.     Vergr.  800.     Vergl.  p,  564. 

,  'li\.  Deckglasprilparat  vom  Blut  des  Lebenden  bei  schwerer  Leukämie,  Flr» 
bung  mit  Eosin  und  Methylenblau.  Ueberwiegen  der  weissen  Blutkörperchen, 
namentlicli  der  eosifioijhilen  7AA\*m  (unten).     Vergr,  800.     Vergl,  p.  S9i^. 
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